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Le aritmie cardiache sono il risultato di anomalie della generazione dell’impulso, della 
sua conduzione o di entrambe. Il presente lavoro di tesi si focalizza sul trattamento 
invasivo delle tachiaritmie sopraventricolari parossistiche più comuni.  
Le aritmie sopraventricolari sono relativamente comuni, ripetitive e occasionalmente 
persistenti, ma raramente mettono il paziente in pericolo di vita. Sono abbastanza 
frequentemente causa di accessi al pronto soccorso e visite specialistiche. L'incidenza e 
prevalenza delle aritmie sopraventricolari aumenta notevolmente in pazienti con 
insufficienza cardiaca o evidenza radiologia di cardiomegalia. 
In questa tesi di laurea verranno prese in considerazione le seguenti aritmie 
sopraventricolari: Tachicardie atriali focali (AT), Flutter atriale (Afl, tipico e atipico), 
Tachicardie da rientro nel nodo atrioventricolare (AVNRT), Tachicardie da rientro 
associate a via accessoria (AVRT tipo Wolff-Parkinson-White). 
Concetto fondamentale della clinica delle tachiaritmie, è che la patologia cardiaca di 
base determina la gravità dei sintomi. Ne deriva che, in un cuore non sano, anche 
accelerazioni moderate del ritmo o una breve durata dell'attacco aritmico, possono 
causare gravi sintomi, richiedere un accesso al PS e peggiorare la cardiopatia di base nel 
lungo periodo.  
La diagnosi può essere fatta nella maggior parte dei casi con un’analisi scrupolosa del 
tracciato ECG a 12 derivazioni durante l’evento aritmico, pertanto può essere anche 
indicato un monitoraggio Holter della durata di 24h oppure l’impianto di un loop 
recorder in casi selezionati. È sempre meglio effettuare un esame ecocardiografico alla 
ricerca di cardiopatie strutturali.  
Il trattamento cronico delle aritmie sopraventricolari invalidanti può essere fatto con 
farmaci antiaritmici o con l'ablazione transacatetere del substrato aritmico. Nelle ultime 
decadi diversi studi hanno dimostrato un elevata efficacia e sicurezza dell'ablazione 
transcatetere, la quale elimina anche i disagi di una terapia farmaologica a lungo 
termine. Pertanto, in quasi tutti i pazienti, l'ablazione risulta essere la terapia cronica 




L’ablazione transcatetere è una procedura relativamente invasiva il cui scopo è 
distruggere il tessuto miocardico attraverso la liberazione di energia tramite la punta di 
un catetere posizionato vicino ad un’area integralmente correlata all’insorgenza o al 
mantenimento di un’aritmia. Questa procedura non è esente da rischi e complicanze. In 
particolare, oltre alle complicanze meccaniche dovute all'invasività della procedura 
(comunque molto rare, intorno all'1-2%), recentemente si sta focalizzando l'attenzione 
sui danni causati dall'esposizione alle radiazioni ionizzanti emesse dalla guida 
fluoroscopica necessaria per guidare l'intervento. Diversi studi in letteratura hanno 
infatti mostrato come la cardiologia interventistica a guida fluoroscopia sia stata, nelle 
ultime decadi, la principale fonte di esposizione a radiazioni ionizzanti per pazienti e 
operatori, rendendosi responsabile di danni acuti e aumento del rischio di neoplasie 
maligne mortali a lungo termine. Oggi fortunatamente i sistemi di mappaggio 
elettroanatomico a raggi zero hanno permesso di ridurre notevolmente l’esposizione a 
radiazioni ed il rischio di sviluppare neoplasie maligne in pazienti e operatori.  
Gli obiettivi del nostro lavoro sono valutare fattibilità, efficacia e sicurezza 
dell’approccio guidato dal mappaggio elettroanatomico per il trattamento delle 
tachiaritmie sopraventricolari convenzionali, in confronto con l’approccio classico 
fluoroscopico; inoltre, identificare eventuali fattori predittivi in grado di prevedere quali 
procedure verranno concluse a raggi zero, quindi in totale assenza di esposizione a 
radiazioni ionizzanti.  
Ai fini dello studio abbiamo selezionato 187 pazienti, giunti all’attenzione del nostro 
centro di aritmologia in un periodo superiore a 5 anni: dal gennaio 2011 al giugno 2016. 
I pazienti sono stati suddivisi nei due bracci dello studio in base al tipo di procedura che 
è stata eseguita: 99 pazienti sono stati sottoposti ad una procedura convenzionale con 
guida fluoroscopica e rappresentano il gruppo ConvA, 88 pazienti sono stati sottoposti 
ad una procedura guidata dal mappaggio elettroanatomico e rappresentano il gruppo 
Minimally Fluoroscopic Approach (MFA). I sistemi EnSite, NavX o Velocity, e Carto o 
Carto 3 sono stati usati per guidare le procedure nei pazienti appartenenti al gruppo 
MFA. 
Alla luce dei risultati, il nostro studio conferma la sicurezza, fattibilità ed efficacia 
dell’approccio con mappaggio elettroanatomico come guida esclusiva o comunque 
principale, nelle procedure di diagnosi e ablazione di un largo spettro di tachiaritmie 
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sopraventricolari. L'approccio MFA si è confermato non inferiore rispetto al ConvA per 
quanto riguarda l’efficacia, l’insorgenza di complicanze e recidive nel tempo. Inoltre è 
stata confermata la significativa riduzione dell’esposizione a radiazioni ionizzanti 
utilizzando l’approccio MFA. Infine, la nostra analisi multivariata ha posto l’accento sul 
fatto che il fattore predittivo statisticamente più significativo per indicare quali 
procedure possano essere concluse esclusivamente a raggi zero è risultato essere il tipo 
di diagnosi. I pazienti con diagnosi di Afl e AVNRT sono quelli nei quali più 




















2.1. DEFINIZIONE DI ARITMIA 
Le aritmie sono un disturbo del ritmo cardiaco normale e la loro definizione si basa su 
caratteristiche descrittive elettrocardiografiche. L’elettrocardiografia rappresenta quindi 
il metodo d’indagine essenziale per identificare e riconoscere le varie tipologie di 
aritmie. Da questo deriva che, per definire compiutamente un aritmia, è innanzitutto 
necessario descrivere cosa si intende per ritmo regolare: ritmo che origina dal nodo del 
seno, regolare per frequenza e conduzione elettrica del cuore
1
. Un ritmo regolare 
presenta le seguenti caratteristiche: 
 sono presenti variazioni inferiori a 160 ms tra complessi QRS successivi 
 frequenza compresa tra 60 e 100 battiti per minuto (bpm) nell’adulto (superiore 
a 100 bpm nel bambino) 
 un’onda P sinusale di durata < 120 msec, 
 un intervallo P-R di durata ≤ 200 msec  
 un complesso QRS di durata ≤ 100 msec.  
Qualsiasi situazione in cui si identifica l’alterazione di almeno uno di questi parametri 
elettrocardiografici è definibile aritmia. Come facilmente intuibile, i disturbi del ritmo 
sono moltissimi, ma in questo lavoro verranno prese in considerazione solo alcune 
forme.  
In base ad una classificazione molto semplice, basata sulla frequenza del ritmo, le 
aritmie possono essere suddivise in 3 macrocategorie:  
 Tachicardie (sopraventricolari e ventricolari)  si realizzano quando la 
frequenza è superiore a 100 bpm a riposo 
 Bradicardie  si realizzano quando la frequenza cardiaca è inferiore a 60 bpm 
a riposo 
 Battiti ectopici  sono extrasistoli, cioè battiti anticipati rispetto al normale 




2.2. ELETTROFISIOLOGIA CLASSICA 
L’impulso cardiaco normale viene generato dalle cellule pacemaker del nodo seno 
atriale (NSA) situato alla giunzione fra atrio destro e vena cava superiore. L’impulso 
elettrico costituisce lo stimolo che dal nodo del seno, attraverso gap junction, si propaga 
a tutte le fibromiocellule adiacenti, sia a quelle del miocardio comune che al miocardio 
specifico di conduzione, organizzato a costituire le vie preferenziali di diffusione 
dell’impulso a tutto il muscolo cardiaco. Le vie atriali sono composte dai fasci di 
Bachman, di Wenckenbach e di Thorel, i quali permettono allo stimolo di eccitare 
velocemente tutte le cellule degli atri e raggiungere il nodo atrioventricolare (NAV). 
Nel cuore normale il NAV è l’unica connessione elettrica fra atri e ventricoli, inoltre, vi 
è un certo ritardo nella conduzione attraverso il NAV, che fisiologicamente è funzionale 
a sfruttare la contrazione atriale per il riempimento ventricolare diastolico. L’impulso 
elettrico emerge successivamente dal NAV e viene trasmesso al sistema di His-
Purkinje, in particolare al fascio comune di His, quindi alle branche destra e sinistra ed 
infine alla rete di Purkinje. In condizioni normali i ventricoli sono rapidamente attivati 
in modo ben definito secondo il decorso della rete di Purkinje, che rende possibile 
l’attivazione sincrona delle fibre muscolari di entrambi i ventricoli. Il recupero 
dell’eccitabilità elettrica, per permettere la contrazione successiva, dipende dal tempo di 
attivazione e dalla durata dei potenziali d’azione a livello locale. La relativa breve 
durata dei potenziali d’azione epicardici fa sì che la ripolarizzazione avvenga prima 
sulla superficie epicardica e proceda quindi verso l’endocardio, generando un onda T 




2.3. FISIOPATOLOGIA DELLE ARITMIE 
Le aritmie cardiache sono il risultato di anomalie della generazione dell’impulso, della 
sua conduzione o di entrambe.  
Le bradiaritmie tipicamente dipendono da disturbi della formazione dell’impulso a 
livello del NSA o della sua conduzione attraverso i fasci di conduzione.  
Anche le tachiaritmie, prese in considerazione in questo lavoro, prendono origine da 
disturbi della formazione o conduzione dell’impulso. In particolare, nell’ambito 
dell’elettrogenesi delle tachiaritmie si riconoscono: 
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 2 meccanismi inerenti ai disturbi di formazione dell’impulso: l’automatismo 
spontaneo e automatismo triggered 
 1 meccanismo che fa parte dei disturbi di conduzione: il rientro.  
È importante sottolineare che spesso i mezzi diagnostici non sono sufficienti per 
determinare inequivocabilmente i meccanismi elettrofisiologici alla base delle aritmie. 
Alcune aritmie, infatti, possono essere scatenate da un meccanismo e mantenute poi nel 
tempo da un altro; ad esempio un battito ectopico può far precipitare un episodio di 
tachicardia, sostenuta poi da un rientro
3
. 
La diagnosi dei meccanismi aritmogenici può essere di grande importanza nella guida 
delle appropriate strategie di trattamento. Durante lo studio elettrofisiologico invasivo è 
possibile eseguire alcune manovre, di solito in grado di chiarificare il meccanismo 
dell’aritmia. La registrazione basale ECG del comportamento spontaneo dell’aritmia, la 
modalità di inizio e fine, la risposta alla stimolazione prematura e l’overdrive pacing 




Di seguito verranno brevemente spiegati i meccanismi principalmente responsabili delle 
tachiaritmie: 
 
2.3.1. Automatismo anomalo  
L’automatismo è la proprietà delle cellule cardiache di andare incontro ad una 
depolarizzazione diastolica spontanea, e dare inizio ad un impulso elettrico in assenza di 
una stimolazione elettrica esterna
4
.  
L’automatismo anomalo si verifica solo quando le cellule presentano delle alterazioni 
del loro potenziale transmembrana, in particolare durante la fase di riposo, quando tali 
cellule dovrebbero essere refrattarie a nuove depolarizzazioni. L’aumentato 
automatismo si può realizzare in 3 modi
4
:  
- instabilità e aumentata pendenza (verso valori più positivi) del potenziale di membrana 




- spostamento del livello massimo di polarizzazione diastolica verso valori meno 
negativi  
 
-  spostamento del potenziale soglia verso valori più negativi  
 
In presenza di una diversa composizione ionica del liquido extracellulare, di 
determinate sostanze in circolo o della stimolazione del sistema nervoso autonomo, la 
pendenza della ripolarizzazione può cambiare (può essere più lenta o più rapida). Ad 
esempio, in presenza di caffeina in circolo il raggiungimento della soglia di 
depolarizzazione si fa più rapido e nel complesso quindi la frequenza cardiaca aumenta. 
Al contrario invece se vi è troppo potassio in circolo, o in presenza di uno stimolo 
vagale, la soglia viene raggiunta più lentamente e la frequenza cardiaca diminuisce 
(infatti durante il vomito, l’ipertono vagale determina una spiccata bradicardia, talvolta 
con il rischio di determinare una sincope). L’ischemia può ridurre l’attività della Na+/K+ 
ATPasi diminuendo la corrente ripolarizzante e incrementando la depolarizzazione 
durante la fase di riposo
2
.  
L’aumentato automatismo può dare luogo a battiti ectopici o essere l’innesco di 
tachiaritmie quando l’attività di scarica di pacemaker sussidiari (normalmente latenti) 




2.3.2. Automatismo triggered 
L’attività triggerata è avviata da post-depolarizzazioni, definite come oscillazioni 
depolarizzanti nel voltaggio di membrana che seguono uno o più potenziali d’azione 
precedenti. La post-depolarizzazione può intervenire precocemente durante la fase di 
ripolarizzazione (early afterdepolarization, EAD, fase 2-3 del ciclo elettrico cellulare) o 
più tardivamente dopo il completamento della ripolarizzazione (delayed 
afterdepolarization, DAD, fase 4)
4
. Non tutte le post-depolarizzazioni possono 
raggiungere il potenziale soglia, ma, quando diventano ampie abbastanza da 
determinare la nascita di un potenziale d’azione, un nuovo impulso in grado di 
propagarsi può partire; questo fenomeno viene appunto definito automatismo triggered.  
 
Al contrario dell’automatismo anomalo, l’automatismo triggered, non è un ritmo 
autogenerato; esso insorge come risposta ad un impulso (trigger). Un ritmo automatico 
invece può insorgere de novo in assenza di un precedente potenziale
4
.  
La caratteristica comune delle DAD è la presenza di un aumento del Ca
++
 
citoplasmatico dei miocardiociti, questo evento può verificarsi secondariamente a 
tossicità da glicosidi cardiaci, catecolamine e ischemia
2
.  
Dati sperimentali recenti indicano che esiste una correlazione anche per le EAD ed i 
livelli di Ca
++ 
citosolici, tuttavia questo aumento sembra essere dovuto a cause diverse 
rispetto a quelle della post-depolarizzazione tardiva. Nelle EAD sembra giocare un 
ruolo fondamentale l’allungamento del potenziale d’azione, il quale sembra aumentare 
la corrente lenta del Ca
++. L’ipoKaliemia, l’ipomagnesiemia, la bradicardia e molti 
farmaci possono allungare la durata del potenziale d’azione e predisporre ad una EAD. 
Tra le condizioni a rischio per lo sviluppo di aritmie promosse da EAD, vanno ricordati 
i soggetti portatori di sindrome del QT lungo e pazienti in terapia con farmaci in grado 





Infine è opportuno ricordare che l’ipertrofia e l’insufficienza cardiaca conducono al 
cosiddetto rimodellamento elettrico, realizzando una cardiopatia strutturale acquisita in 
grado di favorire le aritmie correlate ad anomalie della ripolarizzazione (situazione 





Il rientro costituisce il meccanismo più comune sottostante alle aritmie
2
. 
In condizioni normali, le onde di depolarizzazione si estinguono spontaneamente a 
seguito della completa attivazione del tessuto cardiaco eccitabile; questo è dovuto al 
fenomeno della refrattarietà delle cellule a seguito di una depolarizzazione, che 
impedisce alle cellule di rieccitarsi per un periodo proporzionale alla durata del 
potenziale d’azione. Ne deriva che il meccanismo del rientro si verifica quando un’onda 
di eccitazione non si estingue a seguito di una normale attivazione cardiaca e, 
persistendo, riesce ad attivare nuovamente il tessuto cardiaco appena uscito dal periodo 
di refrattarietà. In condizioni patologiche, alcune onde di eccitazione possono rimanere 
bloccate nell’attraversamento di aree circoscritte, ruotare intorno a queste stesse zone e 
rientrare verso il sito di partenza in cicli ripetitivi. Queste onde di depolarizzazione, 
deviando dal normale circuito di attivazione, non si estinguono perché all’uscita del 
circuito patologico incontrano miocardio eccitabile ormai uscito dal periodo di 
refrattarietà
4
. Pertanto, i requisiti necessari affinché avvenga il rientro sono:  
 un blocco unidirezionale in una zona percorsa dal fronte d’onda, 
 l’esistenza di un’unica via eccitabile per transitare intorno alla sede di lesione, 
cosa che determina il ritorno al punto di partenza dell’onda di 
depolarizzazione, 
 la tachicardia che risulta dal perpetuarsi del circuito di attivazione può essere 
terminata quando la via eccitabile viene eliminata o temporaneamente 
bloccata.  
Tradizionalmente i rientri vengono suddivisi in 2 tipi: anatomicamente determinati (in 
presenza di relazione tra circuito elettrico e lesioni tissutali) e funzionali (in assenza di 





Una caratteristica fondamentale, soprattutto ai fini del trattamento delle tachiaritmie da 
rientro, è l’esistenza e l’entità dell’intervallo eccitabile. Un intervallo eccitabile esiste 
quando il circuito della tachicardia è più lungo della lunghezza d’onda della tachicardia 
stessa; questo permette a stimoli adeguatamente temporizzati di resettare la 
propagazione del fronte d’onda nel circuito. Aritmie da rientro possono però verificarsi 
anche in assenza di un intervallo eccitabile, con una lunghezza d’onda dell’aritmia quasi 
della stessa lunghezza del circuito di propagazione; di conseguenza il fronte d’onda si 
propaga attraverso un tessuto parzialmente refrattario. Quest’ultima situazione si 
verifica solitamente in assenza di un ostacolo anatomico e viene definita come: rientro 
con circuito principale. Diversamente dalle tachiaritmie da rientro con intervallo 
eccitabile, in quelle con circuito principale non è possibile eliminare la tachicardia 
mediante stimolazione o distruzione di una parte del circuito, inoltre, l’aritmia che ne 
deriva tende ad essere meno stabile, con ampie variazioni della lunghezza del ciclo e 
propensione all’interruzione spontanea2.   
 
2.4. CARATTERISTICHE DELLE ARITMIE SOPRAVENTRICOLARI 
2.4.1. Epidemiologia 
Le aritmie sopraventricolari sono relativamente comuni, ripetitive e occasionalmente 
persistenti, ma raramente mettono il paziente in pericolo di vita.
5
 Sono infrequenti cause 
di ricovero
6






Per comprendere le dimensioni del fenomeno nella popolazione, è stata confrontata la 
prevalenza della cardiopatia ischemica negli adulti statunitensi con quella delle aritmie 
sopraventricolari, ed è emerso che la prima è 10 volte maggiore della seconda (78 casi 
ogni 1000 abitanti vs 7-8 casi ogni 1000 abitanti)
10
.  
Le cause scatenanti di queste aritmie sono molto variabili a seconda dell’età, del sesso e 
delle comorbidità associate
6
. A questo proposito è importante ricordare che incidenza e 
prevalenza delle aritmie sopraventricolari aumenta notevolmente in pazienti con 
insufficienza cardiaca o evidenza radiologia di cardiomegalia.  
15 
 
I pazienti possono essere interessati dalle varie forme di aritmie sopraventricolari in un 
range di età molto ampio, dall’infanzia ai 90 anni, con una massima incidenza di 
esordio intorno ai 57 anni
6
. In assenza di cardiopatie strutturali associate i pazienti sono 
colpiti più precocemente, intorno ai 37 anni, rispetto ai circa 69 anni di chi presenta 
cardiopatie; inoltre, i pazienti colpiti più precocemente, presentano una frequenza 




2.4.2. Presentazione clinica generale  
La clinica delle aritmie soddisfa un concetto da tenere sempre presente: la patologia 
cardiaca di base determina la gravità dei sintomi per ogni livello di frequenza cardiaca
2
. 
Cionondimeno anche la durata dell’aritmia ha una sua importanza (aritmie 
parossistiche, sostenute, permanenti), in quanto anche in cuore sano una tachicardia che 
persiste per settimane o mesi causando ad una rapida risposta ventricolare, può condurre 
ad una cardiomiopatia tachicardia mediata
12,13
. In ogni caso i pazienti con aritmie 
sopraventricolari possono avere un individuale percezione del disturbo, infatti spesso 
risultano asintomatici al momento della valutazione.  
In generale sintomi riferibili all’aritmia sono:  
- Palpitazioni 
- Spossatezza 
- Giramenti di testa 
- Disconfort toracico  
- Dispnea 
- Pre-sincope 
- Sincope (raramente). 
- Poliuria (causata dal rilascio di peptide natriuretico atriale in risposta all’aumento 
della pressione secondario alla contrazione atriale contro valvole atrioventricolari 
chiuse; si verifica in tachiaritmie sostenute) 
L’evidenza anamnestica di sintomi riferibili ad aritmie riveste un’importanza clinica 
cruciale, soprattutto se permette di definire il momento di insorgenza, la frequenza degli 







Nei pazienti che manifestano sintomi non gravi, come recidive di palpitazioni o 
vertigini, è essenziale eseguire un ECG a 12 derivazioni
2
. 
La presenza di una preeccitazione in un tracciato registrato a riposo in un paziente con 
storia di palpitazioni parossistiche regolari, è sufficiente per una diagnosi presuntiva di 
tachicardia da rientro associato a via accessoria
14
.    
La presenza di anomalie ECG riferibili a sottostanti cardiopatie strutturali suggerisce 
un’immediata valutazione ecocardiografica.  
La diagnosi di certezza richiede comunque un’analisi scrupolosa del tracciato ECG a 12 
derivazioni durante l’evento aritmico, pertanto può essere indicato un monitoraggio 
Holter della durata di 24h in soggetti che lamentano sintomi quotidianamente o quasi
15
, 
oppure l’impianto di un loop recorder in casi selezionati di pazienti con sintomi gravi e 
instabilità emodinamica con frequenza minore di 2 episodi al mese
16
. 
Test da sforzo sono poco utili nella disgnosi, a meno che l’aritmia non sia chiaramente 
scatenata dall’esercizio fisico14.  
Se la registrazione ECG è normale ma il paziente riporta una storia di battiti prematuri 
e/o chiari fattori di rischio precipitanti, quali: eccessiva assunzione di caffina, nicotina, 
droghe, e ipertiroidismo, questi fattori devono essere eliminati prima di intraprendere 
qualsiasi tipo di trattamento. Se invece i sintomi e la storia clinica indicano che l’aritmia 
è parossistica e l’ECG non dà alcuna indicazione sul possibile meccanismo 




Nei pazienti in cui la diagnosi viene posta con un ECG durante un’acuzie con sintomi di 




2.5. TACHIARITMIE SOPRAVENTRICOLARI CONSIDERATE 
In questa tesi di laurea verranno prese in considerazione alcune aritmie 
sopraventricolari: 
• Tachicardie atriali focali 
• Flutter atriale (tipico e atipico) 
• Tachicardie da rientro nel nodo atrioventricolare 
• Tachicardie da rientro associate a via accessoria (tipo Wolff-Parkinson-White). 
 
2.5.1. Tachicardie atriali focali  
Le tachicardie atriali focali non sostenute sono un reperto frequente nelle indagini 
Holter, mentre le forme sostenute sono relativamente infrequenti
4
. Le tachicardie atriali 
focali tendono ad aumentare progressivamente la loro frequenza con l’età, fino a 
raggiungere il 23% di tutte le diagnosi di aritmia nei pazienti di età maggiore di 70 anni. 
L’età sembra agire sul substrato aritmogeno atriale associandosi ad un aumentato 
automatismo e giunzioni elettriche cellulari anomale
17
. Non infrequentemente 2 o più 
foci di automatismo possono essere trovati nello stesso paziente
18
. 
Le tachicardie atriali focali si manifestano normalmente con una frequenza compresa tra 
i 100 e 250 bpm e né il nodo del seno né il nodo atrioventricolare sono coinvolti nello 
scatenare l’aritmia14. 
Le forme non sostenute possono essere asintomatiche. La prognosi è benigna, ad 
eccezione delle forme persistenti che possono condurre ad una cardiomiopatia 
tachicardia indotta
19
, e delle forme associate a cardiopatie strutturali sottostanti, peraltro 
spesso compresenti. 
Una tachiaritmia atriale focale associata a blocco atrioventricolare può essere prodotta 




La tachicardia atriale focale si può presentare come parossistica o permanente. Nel 
primo caso è caratterizzata da episodi frequenti ad insorgenza e termine bruschi, 
18 
 
alternati a periodi di ritmo sinusale; le ripetizioni possono essere ben tollerate per anni 
causando sintomi solo in caso di frequenze particolarmente elevate e raramente 
comportano un evoluzione in cardiomiopatia
4
. 
L’anamnesi, l’esame obiettivo l’ECG a 12 derivazioni ed un esame ecocardiografico 
costituiscono un’appropriata valutazione iniziale. Le forme parossistiche possono 
richiedere un’analisi elettrofisiologica invasiva per la diagnosi di certezza4.  
La diagnosi può essere posta sulla morfologia dell’onda P, sulla presenza di blocchi 
atrioventricolari durante la tachiaritmia (che esclude AVRT e AVNRT) e sul fatto che la 
linea isoelettrica è presente (cosa che esclude fibrillazione e flutter). Comunque occorre 
sottolineare che un ECG suggestivo di tachicardia atriale focale con onde P discrete e 




I foci di origine della tachicardia atriale focale non sono distribuiti in modo 
randomizzato ma tendono ad interessare più frequentemente certe regioni anatomiche. 
Attraverso la morfologia dell’onda P nell’ECG a 12 derivazioni è possibile intuire 
l’origine del focus, che può essere individuata con precisione grazie ad uno studio 
elettrofisiologico invasivo. 
La maggior parte delle tachicardie atriali focali destre originano in corrispondenza della 
Crista Terminalis, altre possibili sedi sono: il setto interatriale, l’auricola, il triangolo di 
Koch e l’anulus della tricuspide20. È stato inoltre dimostrato che la vena cava superiore 
ed il seno coronarico possono presentare estensioni di miocardio contenenti foci 
aritmogeni
21. Nell’atrio sinistro sono spesso riscontrati foci localizzati a livello delle 
vene polmonari, del setto interatriale e dell’anulus della mitrale22. 
In rare occasioni un accesso acuto può essere terminato con manovre vagali. Una 
significativa percentuale di tachicardie atriali focali possono essere interrotte 
somministrando adenosina EV
23. La persistenza dell’aritmia atriale in associazione ad 
un blocco atrioventricolare costituisce una risposta comune all’uso dell’adenosina, e 
può essere usata per meglio distinguere e studiare le onde P. È inoltre riportato che le 
tachiaritmie atriali focali sono responsive al verapamil o ai beta bloccanti, in questi casi 
è verosimile che il meccanismo sottostante riguardi un microrientro che coinvolge un 
lembo di tessuto a lenta conduzione o un automatismo triggered. In altri pazienti 
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possono essere efficaci farmaci antiaritmici appartenenti alle classi Ia e Ic, in grado di 
sopprimere automatismi anomali
14
. Nei pazienti con cardiopatie strutturali e funzione 




La cardioversione elettrica risulta efficace quando la tachiaritmia atriale focale è 
sostenuta da un automatismo triggered o da un microrientro, ma risulta solo raramente 
efficace nelle forme causate da automatismi anomali. In ogni caso è bene fare un 
tentativo di cardioversione elettrica nelle forme farmaco-resistenti
14
.    
Per quanto riguarda il trattamento a lungo termine, esistono dati a supporto di un’inziale 
trattamento farmacologico con calcio antagonisti o beta bloccanti, i quali si sono 
dimostrati efficaci e con pochi effetti indesiderati. Se questa terapia si dimostra 





associazione a agenti bloccanti il nodo atrio-ventricolare o amiodarone
14
. 
Per quanto riguarda i pazienti che sono refrattari al trattamento farmacologico esiste 
l’indicazione all’ablazione transcatetere del substrato aritmico, approccio applicabile 
anche nei pazienti che lo preferiscono alla terapia farmacologica. A questo proposito 
occorre sottolineare che le tachiaritmie atriali focali sono difficili da trattare 
farmacologicamente e nei pazienti refrattari al trattamento farmacologico, o con 
cardiomiopatia tachicardia indotta, l’ablazione è la terapia migliore14.  
L’ablazione transcatetere delle tachiaritmie atriali focali è efficace in un range che va 
dall’86% 95% dei casi alla prima applicazione. Questa variabilità dipende dall’abilità di 
indurre l’aritmia durante lo studio elettrofisiologico: le aritmie focali che possono essere 
avviate in questo modo possono essere efficacemente ablate. Il tasso di recidiva è 
intorno all’8%, mentre l’incidenza di complicanze è intorno all’1% nei centri 
specializzati. In ogni caso l’ablazione è indicata in tutti i pazienti in cui siano presenti 
ricorrenti episodi di tachicardia sintomatica sostenuta, che sia farmaco resistente o nei 
pazienti che non tollerano il trattamento farmacologico a lungo termine
4,26




2.5.2. Flutter atriale tipico (istmo cavo-tricuspidale dipendente)   
Il flutter atriale tipico è un’aritmia caratterizzata da un ritmo compreso tra 250 e 350 
bpm (con conduzione tipica di 2:1), sostenuta da un circuito di macro-rientro che 
interessa un’ampia porzione dell’atrio destro e coinvolge l’istmo cavo-tricuspidale 
(CTI), il quale costituisce un elemento essenziale. Questa caratteristica è importante per 
l’ablazione transcatatere, ma non condiziona l’approccio iniziale all’aritmia14. 
Il CTI costituisce la zona a conduzione lenta necessaria alla formazione del circuito di 
rientro. Il meccanismo alla base di questo fenomeno è incerto, ma è stato messo in 
relazione al fatto che con l’età e la dilatazione atriale, la fibrosi intercellulare può 
modificare la densità delle gap junctions tra i miocardiociti, determinando una 
conduzione disomogenea lungo la normale direzione di conduzione (anisotropa)  
attraverso le trabecolazioni del CTI
4
. Alla formazione del circuito partecipano inoltre la 
cresta terminale e l’area interposta tra lo sbocco delle vene cava superiore e inferiore, 
che costituiscono la barriera funzionale posteriore, mentre l’anulus della tricuspide 
rappresenta la barriera funzionale anteriore
27
. Un attivazione atriale rapida può quindi 
determinare la formazione di un blocco funzionale di conduzione lungo la crista 
terminalis (che coinvolge il CTI), favorendo la circolazione di un fronte d’onda 
parallelo all’anulus della tricuspide28.    
Il pattern più comune di rotazione dell’onda di depolarizzazione durante il macro-
rientro (90% dei casi), è una rotazione in senso antiorario attorno all’anulus della 
tricuspide (utilizzando una finestra di visualizzazione sinistra anteriore obliqua LAO) e 
si caratterizza per l’aspetto a sega delle onde F a denti di sega (onde P nel flutter) 
prevalentemente negative nelle derivazioni ECG II, III, aVf
2,4
 (a causa dall’attivazione 
del setto interatriale diretta superiormente) e deflessioni positive in V1 con transizione 
verso la negatività in V6
14
.  
La rotazione oraria è il pattern meno comune (10% dei casi) e si caratterizza per onde F 
non tipicamente a denti di sega, prevalentemente positive in II, III e aVf, negative in V1 
con transizione verso la positività spostandosi verso V6
4,14
.    
Il flutter atriale rappresenta il 15% delle aritmie sopraventricolari
4
 e 
approssimativamente nel 25-35% interessa pazienti portatori di fibrillazione atriale 
peggiorando il quadro clinico
29
. Un flutter atriale parossistico può interessare pazienti 
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non portatori di cardiopatie strutturali, però un flutter cronicizzato è quasi sempre 
associato a sottostanti patologie, come:  
- Valvulopatie  
- Cardiopatia ischemica (può presentarsi in corso di infarto) 
- Ipertensione 
- Cardiomiopatie (anche congenite) 
- Cuore polmonare (nel 60% dei casi si presenta in concomitanza 
dell’esacerbazione di una sottostante malattia polmonare).  
I pazienti con flutter atriale possono presentare uno spettro di sintomi come:  
- Palpitazioni 
- Affaticabilità 
- Giramenti di testa 
- Dispnea (causata da edema polmonare acuto o secondaria alla riacutizzazione di 
una pneumopatia sottostante)  
- Angina (sindrome coronarica acuta). 
Ovviamente la gravità dei sintomi è in relazione alla frequenza raggiunta e alla funzione 
del ventricolo sinistro. Il flutter atriale tende ad essere meno tollerato rispetto alla 
fibrillazione, indipendentemente dalla cardiopatie sottostanti, a causa della maggiore 
frequenza raggiunta come conseguenza del tipico rapporto di conduzione 2:1
2
 
I pazienti con vie accessorie atrioventricolari a rapida conduzione possono presentare un 
quadro grave e aumento del rischio di morte improvvisa
30
.   
Il flutter atriale può essere una complicanza tardiva, associata a cattiva prognosi di 
alcuni interventi di correzione, di cardiopatie congenite
31
; inoltre si deve considerare 
che un flutter non trattato può determinare a lungo termine una cardiomiopatia 
tachicardia indotta
14
.   
La diagnosi di flutter atriale è generalmente accurata con ECG. A questo deve essere 
poi aggiunta una valutazione ecocardiografica per la ricerca di cardiopatie strutturali
4
.  
Il trattamento acuto del flutter atriale dipende dalla sua presentazione clinica. Nei 
pazienti con instabilità emodinamica e/o insufficienza cardiaca è indicato procedere 
subito con una cardioversione elettrica
14
. Nei pazienti stabili e/o con rapporti di 
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conduzione maggiori di 2:1 è anche possibile procedere con una cardioversione 
farmacologica associando ibutilide, flecainide o amiodarione. In assenza di cardiopatie 
strutturali i farmaci antiaritmici di classe Ic sono quelli di scelta
4
. La cardioversione 
farmacologica dovrebbe essere comunque sempre associata alla somministrazione di 
farmaci bloccanti il NAV (beta bloccanti, verapamil, digossina), in modo da evitare il 
rischio di un’accelerazione della frequenza secondaria all’azione vagolitica dei farmaci 
di classe I
14. La terapia antiaritmica può aumentare l’efficacia della cardioversione 
elettrica e favorire il successivo mantenimento del ritmo sinusale
2
. Tuttavia i tassi di 
recidiva con la sola terapia farmacologica superano l’80% a un anno2.  
Un overdrive pacing per via transesofagea o tramite catetere atriale, se già presente nel 
paziente, può essere un’opzione da considerare14.  
Il rischio tromboembolico è elevato nei pazienti con flutter atriale, ne consegue che nei 
pazienti con una durata di malattia superiore alle 48h è necessario instaurare un 
trattamento anticoagulante ed un controllo della frequenza prima di procedere al 
ripristino del ritmo sinusale
14
. 
Nei casi in cui il flutter sia secondario ad un intervento chirurgico, un’esacerbazione di 
una sottostante pneumopatia o di un infarto miocardico, il trattamento prolungato del 
flutter non è generalmente richiesto se il paziente torna in ritmo sinusale
14
.  
Per quanto riguarda il trattamento in cronico, uno studio randomizzato ha confrontato la 
terapia con farmaci antiaritmici e ablazione a radiofrequenze in 61 pazienti con flutter 
atriale
32
. Da questo studio è emerso che, dopo un follow up medio di 21 mesi, solo il 
36% dei pazienti trattati con terapia farmacologica hanno conservato un ritmo sinusale, 
contro l’80% dei pazienti trattati con ablazione transcatetere. A questo risultato si 
aggiunge il fatto che il 63% dei pazienti tratti con terapia medica hanno necessitato una 
o più ospedalizzazioni durante il periodo di osservazione, contro il 22% di quelli trattati 
con ablazione.  
Considerando che un flutter atriale cronico può determinare un rimodellamento atriale 
tale da predisporre allo sviluppo di una fibrillazione atriale, la terapia migliore risulta 
essere un’ablazione precoce del CTI nei pazienti in cui è indicata14. L’ablazione 
transcatetere del CTI associata a conferma dell’ottenuto blocco bidirezionale di 





Infine, altri studi prospettici hanno mostrato che pazienti con fibrillazione atriale trattati 
con terapia medica, hanno un rischio del 15-20% di sviluppare un flutter atriale
35
; ma se 
in questi pazienti il flutter diviene l’anomalia principale, l’ablazione del CTI abbatte 
l’incidenza di nuovi episodi di flutter e migliora il trattamento della fibrillazione36. 
 
2.5.3. Flutter atriale atipico (non istmo cavo-tricuspidale dipendente) 
Il flutter atriale atipico comprende un gruppo eterogeneo di aritmie che scaturiscono da 
vari circuiti di macro-rientro, presenti sia nell’atrio destro che nel sinistro, quasi sempre 
legati a substrati elettroanatomici. Queste aritmie sono infatti frequentemente associate 
a cardiopatie strutturali, cardiopatie congenite (particolarmente elevata è la comparsa a 
medio-lungo termine a seguito di chirurgia correttiva), pregressa chirurgia cardiaca o 
pregresse ablazioni transacatetere di fibrillazione atriale. È importante considerare che il 
flutter atriale atipico è la causa più comune di tachicardia sintomatica negli adulti nati 
con cardiopatie congenite
37
. Ciononostante un flutter atriale atipico può 
occasionalmente interessare anche pazienti apparentemente in assenza di anomalie 
cardiache
4
. Tuttavia anche in questi pazienti un accurato studio elettrofisiologico può 
mettere in evidenza aree con bassa attivazione elettrica, determinate da cicatrici ad 
eziologia sconosciuta
38
.   
Il flutter atriale atipico si presenta come un’aritmia persistente. Determina una 
frequenza più bassa rispetto al flutter tipico, cioè intorno ai 150-250 bpm, ma si rende 
più spesso responsabile di sintomi perché la conduzione atrioventricolare tende ad 
essere 1:1. Ne risulta possibile comparsa di ipotensione, sincope o collasso 
cardiocircolatorio in pazienti con una riserva miocardica limitata, a cui si aggiunge un 
aumento del rischio tromboembolico dovuto alla cronicità del disturbo
4,37
. 
A differenza del flutter atriale tipico, esiste un ampio spettro di possibili meccanismi di 
rientro in grado di causare un flutter atriale atipico, ne consegue che la terapia e la 
prognosi non possono essere definite in maniera accurata con metodi diagnostici non 
invasivi, e la diagnosi definitiva di solito richiede un mappaggio elettroanatomico 
invasivo. L’ECG da solo è infatti frequentemente inadeguato per distinguere un flutter 
atipico da una aritmia focale atriale o un flutter tipico. Normalmente sono presenti onde 





. Per la conferma del sospetto e la diagnosi è poi essenziale un 
anamnesi dettagliata per quanto riguarda eventuali interventi cardiochirurgici e 
ablazioni
4
.   
L’approccio farmacologico al flutter atipico è simile a quello della fibrillazione atriale e 
comprende antiaritmici di classe Ia, Ic e III come terapia di prima linea ed il controllo 
della frequenza. È inoltre raccomandata la terapia anticoagulante
4
. 
L’ablazione del substrato aritmico può risultare efficace ma la procedura è 
sostanzialmente più difficile rispetto alla correzione di un flutter tipico. Questa aritmia 
si caratterizza infatti per la presenza di complessi circuiti di macro-rientro che 
richiedono una profonda conoscenza dell’anatomia atriale e grande esperienza nel 
correlare i pattern di attivazione con punti di riferimento anatomici
4
. Infatti, possono 
coesistere multipli circuiti di macro-rientro
40
, anche istmo dipendenti
41
, complicando i 
tentativi di identificare i substrati aritmici bersaglio. A volte la presenza di un flutter 
non istmo dipendente può non essere chiara finché non si osserva che l’ablazione 
dell’istmo non risolve l’aritmia14. 
Per questi motivi l’ablazione transcatetere è tipicamente riservata a pazienti sintomatici 
che non rispondono o sono intolleranti alla terapia antiaritmica. Comunque progressi 
nella comprensione del substrato aritmico e le sempre migliori tecnologie di analisi e 
visualizzazione dei substrati aritmici, permettono di ottenere risultati sempre migliori
4
. 
L’ablazione del NAV e l’impianto un pacemaker possono essere presi in considerazione 
se l’ablazione del substrato aritmico non è possibile ed il paziente non risponde al 
trattamento medico
4
.   
  
2.5.4. Tachicardia atrioventricolare da rientro nodale (AVNRT) 
La tachicardia da rientro nel nodo atrioventricolare è la tachicardia sopraventricolare 
parossistica più comune. Si osserva più spesso nelle donne (cosa che rimane senza 
spiegazione
17
) e si manifesta tipicamente nel secondo-quarto decennio di vita. Poiché 
questa aritmia tende a verificarsi in assenza di cardiopatie strutturali è di solito ben 
tollerata
2





Il concetto di rientro nodale è legato alla fisiologica presenza di 2 pattern di conduzione 
elettrica all’interno del NAV. Tuttavia è importante riconoscere che questo dualismo di 
conduzione caratterizza la normale elettrofisiologia del NAV, per cui la presenza di 2 (o 
più) vie di conduzione nodali non determina inevitabilmente la formazione di un loop di 
rientro nodale con seguente insorgenza di battiti eco atriali o tachiaritmie sostenute
4
.  
Sebbene si pensasse inizialmente che il circuito di rientro fosse limitato al NAV, dati 
più recenti sembrano indicare la partecipazione del tessuto atriale perinodale come 
componente del circuito
42
. Il NAV è circondato da cellule con caratteristiche intermedie 
tra quelle nodali compatte e quelle atriali, sia dal punto di vista strutturale che 
funzionale. Questo determina l’esistenza di una via veloce che attraversa le cellule di 
transizione e una via più lenta che attraversa la porzione nodale compatta. Il recupero 
dell’eccitabilità cellulare nelle 2 vie appare diverso: più veloce nella via lenta e più lento 
nella via veloce, ma la ragione di queste caratteristiche non è chiara
43
. Nella maggior 
parte dei casi la via veloce è localizzata all’apice del triangolo di Koch, mentre la via 
lenta si estende infero-posteriormente coinvolgendo il tessuto nodale compatto a livello 
del seno coronarico e del margine settale dell’anulus della tricuspide14.      
Il tessuto ventricolare non partecipa alla costituzione del circuito di rientro
4
. 
Esistono diversi tipi di rientro atrioventricolare nodale: slow-fast, fast-slow, e slow-
slow.    
Nella forma più frequente di AVNRT (slow-fast) la via lenta costituisce la via 
atrioventricolare anterograda, mentre la via veloce costituisce il lembo di conduzione 
retrograda del circuito di rientro. Dopo la conduzione anterograda lenta, il rientro rapido 
verso l’atrio determina un’attivazione quasi simultanea degli atrii, pertanto l’onda P è 
frequentemente nascosta nel complesso QRS e non è visibile oppure ne distorce la parte 
finale
2
. Poiché l’attivazione atriale ha origine nella regione del NAV, la 
depolarizzazione atriale darà luogo ad una deflessione negativa nelle derivazioni II, III e 
aVf
2, mentre può essere spesso presente un’onda pseudo r’ in V114. Il meccanismo di 
base che genera questa aritmia dipende dall’insorgenza di un battito prematuro; infatti, 
quando la via lenta presenta un eccessivo rallentamento della conduzione, i battiti 
prematuri, che normalmente non transitano attraverso la via rapida bloccata dal lungo 
periodo di refrattarietà, una volta giunti a livello ventricolare possono trovare la via 
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rapida nuovamente eccitabile e quindi rientrare in senso retrogrado completando il 
circuito
2
.       
Meno frequentemente (circa nel 5-10%) il circuito di rientro è inverso, quindi il 
percorso anterogrado è costituita dalla via veloce ed il rientro retrogrado avviene tramite 
la via lenta (fast-slow). In questa forma si producono intervalli R-P più lunghi
14
.  
Infrequentemente entrambi i lembi del circuito sono costituiti dalla via lenta (slow-
slow), per cui questa forma sarà caratterizzata con onde P separate dall’onda R da un 
intervallo maggiore di 70ms
14
.      
I pazienti con AVNRT presentano una tipica tachicardia sopraventricolare parossistica, 
con frequenza comprese tra 120 e 250 bpm ad insorgenza e terminazione bruschi. Essa 
si rende clinicamente evidente con palpitazioni e vertigini ma, in presenza di cardiopatie 
strutturali sottostanti, il quadro può comprendere dispnea, affaticabilità e sincope. 
Possono essere presenti pulsazioni delle giugulari causate la contrazione simultanea dei 
ventricoli e degli atri, i quali trovano le valvole atrioventricolari chiuse con aumento di 
pressione che si ripercuote a monte nelle giugulari (onda A cannone). Gli episodi 
possono durare da secondi ad alcune ore. I pazienti spesso imparano ad usare manovre 
come il massaggio del seno carotideo o la manovra di Valsalva per terminare l’aritmia; 
tuttavia molti pazienti richiedono un trattamento farmacologico
4
.    
L’anamnesi, l’esame obiettivo ed un ECG a 12 derivazioni costituiscono una 
valutazione iniziale appropriata. Nei pazienti con brevi episodi che si risolvono da soli 
può essere utile procedere ad una registrazione ECG prolungata. Un esame 
ecocardiografico può essere considerato nei pazienti con documentati episodi sostenuti 
di tachicardia, per escludere la presenza di cardiopatie strutturali. Un’analisi 
elettrofisiologica invasiva non è indicata per la diagnosi, a meno che non sia stata presa 
la decisione di effettuare un’ablazione transcatetere del substrato aritmico14.  
In acuto, dato che il mantenimento dei una AVNRT è dipendente dal NAV, manovre e 
farmaci in grado di rallentare la conduzione nel NAV possono essere usati per terminare 
la tachicardia. Inizialmente sono usate la manovra di Valsalva o il massaggio del seno 
carotideo, atte ad aumentare il tono vagale. Se queste manovre sono inefficaci, l’aritmia 
può essere terminata con farmaci in grado di aumentare la refrattarietà e deprimere la 
conduzione nel NAV. L’adenosina è il farmaco di scelta ed è efficacie in quasi il 100% 
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dei casi, verapamil ed i beta bloccanti possono anch’essi bloccare l’aritmia e prevenirne 
l’induzione. Se l’AVNRT non può essere terminata con i farmaci EV o è presente una 
compromissione emodinamica può essere usata la cardioversione elettrica
14
. 
L’AVNRT è generalmente un’aritmia benigna, pertanto l’indicazione al suo trattamento 
si pone in presenza di un peggioramento della qualità di vita del paziente. Quest’ultimo 
aspetto è essenzialmente da mettere in relazione alla frequenza e durata degli episodi 
tachicardici, alla presenza di cardiopatie strutturali sottostanti e quindi alla gravità dei 
sintomi durante gli episodi
4
.  
I pazienti che presentano episodi minimamente sintomatici che terminano 
spontaneamente con le manovre vagali, sono candidabili ad un follow up senza 
somministrare alcuna terapia
14
.   
I pazienti che invece richiedono un trattamento a lungo termine possono essere canditati 
ad una terapia farmacologica o all’ablazione transcatetere. I pazienti candidati 
all’ablazione transcatetere sono quelli con ricorrenti e sintomatici episodi di AVNRT 
sostenuta, chi ha un aritmia farmaco resistente oppure chi non tollera il trattamento 
farmacologico a lungo termine. L’ablazione può essere indicata anche in pazienti nei 
quali vengono identificate un AVNRT e 2 vie di conduzione a livello del NAV ed echi 
atriali in corso di uno studio elettrofisiologico eseguito per altri motivi
26
. Comunque, 
dato che l’efficacia del trattamento ablativo dopo una singola procedura è del 98%, con 
un tasso di complicanze inferiore all’1%, esso è diventato la prima scelta terapeutica. 
Tuttavia i pazienti devono essere informati della possibilità di una lesione al NAV 
durante la procedura e della possibile necessità di un pacemaker. Per i pazienti che non 
vogliono o non possono sottoporsi all’ablazione, è possibile eseguire una terapia 
farmacologica con calcio antagonisti non diidropiridinici, beta bloccanti o antiaritmici 
di classe Ia, Ic o III, sapendo che l’efficacia di tale trattamento è del 30-50%4,14.  
Il target dell’ablazione transcatetere è la via lenta a livello della regione postero-settale 
dell’anulus tricuspidalico. Questo approccio riduce marcatamente il rischio di blocchi 
atrioventricolari (che invece arriva al 5-10% in caso di ablazione della via veloce a 
livello dell’apide del triangolo di Koch44) e non è associato a conseguenze 
emodinamiche dovute all’allungamento del tratto PR, pertanto è l’opzione di scelta45. 
Anche nelle forme fast-slow l’approccio di scelta è l’ablazione della via lenta, mentre 
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Alcuni pazienti con episodi infrequenti di AVNRT ben tollerati ma prolungati, possono 
trarre beneficio da una terapia pill-in-the-pocket assumendo una singola dose di 
verapamil, propranololo o flecainide allo scopo di terminare l’episodio allorquando le 
manovre vagali risultino inefficaci
46
. I candidati a questo tipo di terapia dovrebbero 




2.5.5. Tachicardie da rientro atrioventricolare da via accessoria (AVRT) 
Le vie accessorie atrioventricolari sono residui embriologici di connessioni 
atrioventricolari causate da un incompleto sviluppo e fibrotizzazione dello scheletro 
fibroso del cuore che separa gli atri dai ventricoli
4
. Tali connessioni sono composte da 
miocardiociti di lavoro e possono avere diversi percorsi:  
- Fascio atrioventricolare: bypassa il sistema NAV-His-Purkinje attraversando il 
tessuto fibroadiposo della giunzione atrioventricolare, può essere potenzialmente 
presente in qualsiasi punto degli anelli fibrosi valvolari,  
- Fascio atrionodale: connette l’atrio alla porzione distale del NAV, 
- Fascio atrio-Hissiano: connette l’atrio al fascio di His,  
- Fasci atipici: connettono l’atrio, il NAV o il fascio di His direttamente alle fibre di 
Purkinje distali. 
A causa delle differenti varianti anatomiche e delle caratteristiche di conduzione delle 
vie accessorie, dai suddetti substrati possono originare diversi quadri clinici e pattern di 
attivazione e/o rientro.  
Le vie accessorie atrioventricolari sono costituite da miocardio di lavoro e hanno 
un’attivazione dipendente dalla rapida insorgenza di una corrente al sodio, da questo 
derivano le seguenti caratteristiche elettrofisiologiche: possibile conduzione anterograda 
e retrograda a tutte le frequenze fino a che il periodo di refrattarietà non blocca la 
conduzione (conduzione non decrementale); invece la conduzione attraverso il NAV 
dipende da una corrente lenta al calcio che dà luogo al fenomeno della conduzione 
decrementale nella quale il tempo di propagazione dell’impulso aumenta di pari passo 
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con la diminuzione della durata dei cicli di depolarizzazione atriale. Questa differenza 
ha un significato clinico importante perché in presenza di una conduzione non 
decrementale, aritmie atriali molto rapide possono determinare l’insorgenza di 
fibrillazione ventricolare
4
.    
Sebbene la maggior parte delle vie accessorie possano condurre sia in maniera 
anterograda che retrograda, alcune possono propagare impulsi solo in una direzione
47
. 
Le vie che conducono solo in modo anterogrado sono infrequenti (meno del 5%), quelle 
che conducono solo in direzione retrograda sono più frequenti (fino al 37% dei casi) ma 
non possono essere rilevate all’ECG da un onda delta, quindi sono dette occulte4. Le vie 
accessorie manifeste di solito conducono sia in maniera anterograda che reretrograda
48
, 
quindi causano una preeccitazione ventricolare che le rende evidenti anche all’ECG a 
riposo. Quelle occulte invece non determinano preeccitazione ventricolare e non 
possono essere riconosciute all’ECG basale, però possono creare circuiti di rientro a 
causa della conduzione retrograda
4, 46, 47. 
Il termine sindrome viene usato quando la via di conduzione accessoria, 
anatomicamente e elettrofisiologicamente definita, è responsabile di tachicardia
4
.  
Le AVRT sono tachicardie da macrorientro con un circuito anatomicamente definito 
che coinvolge anche i ventricoli e si compone di 2 vie distinte: la normale conduzione 
atrioventricolare e la via accessoria. Se si verificano sufficienti differenze nel tempo di 
conduzione e refrattarietà tra le 2 vie del circuito, un battito prematuro atriale o 
ventricolare può innescare un rientro. Le AVRT si distinguono in ortodromiche e 
antidromiche a seconda della conduzione attraverso il sistema NAV-His-Purkinje. 
- Le AVRT ortodromiche rappresentano il 95% delle AVRT e il 35% di tutte le 
tachicardie sopraventricolari. Sono caratterizzate dalla depolarizzazione dei 
ventricoli secondo la normale via di conduzione e rientro attraverso la via 
accessoria. In circa il 50% dei casi la via accessoria è manifesta (quindi conduce 
bidirezionalmente), nella restante metà dei casi è occulta (conduce solo in maniera 
retrograda). Nei casi in cui la via è manifesta, durante l’AVRT l’onda delta 
scompare perché la conduzione anterograda non interessa la via accessoria.   
- Le AVRT antidromiche sono caratterizzate dal fatto che la depolarizzazione dei 
ventricoli avviene attraverso la via accessoria, pertanto è sempre presente un’onda 
delta di preeccitazione anche durante la tachicardia. Meno frequentemente una 
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AVRT antidromica può usare una seconda via accessoria come via di rientro 
retrogrado (forme non classiche). Di fatto sono presenti multiple vie accessorie in 
più della metà dei pazienti, ma di solito non sono usate dalla tachicardia
4
. 
Nella sindrome di Wolff- Parkinson-White (WPW) la conduzione atrioventricolare 
avviene parzialmente o interamente attraverso una via accessoria atrioventricolare e, 
dato che la via accessoria conduce più precocemente rispetto all’attraversamento del 
NAV, si osserva un accorciamento del tratto PR e la formazione di un’onda delta. Nel 
WPW la preeccitazione attraverso la via accessoria si diffonde nel ventricolo 
direttamente con una conduzione muscolo-muscolo. Ne deriva che l’attivazione del 
ventricolo è necessariamente più lenta attraverso questa modalità di conduzione rispetto 
al sistema His-Purkinje, quindi l’effetto netto sull’attivazione ventricolare e la genesi 
del QRS è una fusione tra l’attivazione precoce causata dalla preeccitazione e quella 
tardiva secondaria alla conduzione nel sistema NAV-His-Purkinje
4
.  
Nella sindrome WPW la distribuzione delle vie accessorie non è omogenea:  
- 46-60% a livello della parete libera dell’atrio sinistro 
- 25% a livello dello spazio postero-settale (dx o sx) 
- 13-21% a livello della parete libera dell’atrio destro 
- 2% a livello dello spazio antero-settale destro.  
Vie accessorie multiple possono essere presenti dal 5% al 10% dei pazienti
4
. 
La prevalenza di sindrome WPW nella popolazione generale è dello 0,15-0,25%
49
, ma 
tale prevalenza aumenta di più del doppio (0,55%) se si considerano i figli di soggetti 
portatori di WPW, cosa che suggerisce una componente familiare
50
. La malattia è 
asintomatica nella metà dei soggetti, è 2 volte più frequente nel sesso maschile e, 
quando sintomatica, ha 2 picchi di insorgenza: nel primo anno di vita e nel giovane 
adulto. La sindrome WPW raramente si associa a cardiopatie strutturali, ma è presenta 
una certa associazione con l’anomalia di Ebstein4.  
La maggior parte dei pazienti con preeccitazione sono asintomatici e vengono scoperti 
incidentalmente durante un ECG eseguito per altri motivi. Quando in questi soggetti si 
verificano aritmie sintomatiche, che nella maggior parte dei casi sono una AVRT o una 
fibrillazione atriale, si può propriamente parlare di sindrome WPW. I pazienti con 
AVRT sperimentano i sintomi di una tachicardia sopraventricolare parossisitica a rapida 
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insorgenza e rapida scomparsa, caratterizzata da palpitazioni, dispnea, disconfort 
toracico e raramente sincope. L’AVRT è generalmente ben tollerata dai pazienti in 
assenza di cardiopatie strutturali, tuttavia essa può degenerare in una fibrillazione 
atriale, che nei soggetti con sindrome WPW è un aritmia pericolosa per la vita
4
. Se una 
via accessoria con conduzione anterograda ha un breve periodo di refrattarietà, una 
rapida stimolazione può raggiungere il ventricolo e degenerare in una fibrillazione 
ventricolare con possibile evoluzione in morte cardiaca improvvisa
51
. È stato stimato 
che fino a un terzo dei pazienti con sindrome WPW presentano fibrillazione atriale
52
. 
L’assenza di cardiopatie strutturali, le quali sono la causa più frequente di fibrillazione 
atriale nei soggetti non portatori di vie accessorie, suggerisce che le vie atrioventricolari 
in sé sono correlate alla genesi della fibrillazione atriale. Inoltre l’ablazione della via 
accessoria può curare la fibrillazione atriale in più del 90% dei pazienti, tuttavia una 
certa vulnerabilità persiste in circa la metà dei casi
4,53
. 
Anche il flutter atriale è molto frequente nei pazienti con WPW, ma la sua presenza è 
indipendente dalla via accessoria e non ha con essa un rapporto di causalità diretto come 
la fibrillazione atriale. In alcuni pazienti che sviluppano un flutter l’AVRT è l’evento 
iniziale in grado di causare il macrorientro atriale destro
4
.  
Purtroppo la frequenza con cui una fibrillazione atriale degenera in una fibrillazione 
ventricolare non è chiara, però l’incidenza di morte improvvisa in pazienti con diagnosi 
di WPW è stata stimata dallo 0,10% allo 0,4% in un periodo di 3-10 anni. È quindi 
improbabile che un arresto cardiaco costituisca la prima manifestazione di una sindrome 
WPW, ma, d’altra parte, va comunque considerato che ne preeccitazioni ne sindrome 
WPW erano stati identificati precedentemente in almeno il 25% dei soggetti rianimati 
dopo una fibrillazione ventricolare
4, 53,54. Alcuni fattori possono aiutare a identificare i 
pazienti a più alto rischio di fibrillazione ventricolare:  
- tachicardie sopraventricolari sintomatiche,  
- vie accessorie localizzate in prossimità del setto interatriale,  
- vie accessorie multiple,  
- breve refrattarietà della via accessoria  
- anomalia di Ebstein 
- un intervallo RR minore di 250ms in corso di fibrillazione atriale sembra essere 
un sensibile marker per indentificare i pazienti più a rischio di morte cardiaca 
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improvvisa (soprattutto nei bambini, mentre la predittività negli adulti va dal 19 al 
38%)
55
.   
L’identificazione di una preeccitazione intermittente (saltuaria abolizione dell’onda 
delta e normalizzazione del QRS), indica una via accessoria con un lungo periodo di 
refrattarietà e basso rischio di sviluppo di una fibrillazione ventricolare
56
. Tuttavia solo 




L’anamnesi, l’esame obiettivo ed un ECG a 12 derivazioni costituiscono un adeguato 
approccio diagnostico iniziale nei soggetti che si presentano con brevi episodi di 
palpitazioni autorisolulventesi. Una registrazione ECG prolungata (Holter 24h) può 
essere necessaria per ottenere una documentazione adeguata in alcuni casi. Un 
ecocardiogramma può essere usato per escludere cardiopatie strutturali. La valutazione 
elettrofisiologica invasiva può essere necessaria nei casi dubbi per dimostrare una 
preeccitazione intermittente causata da una via accessoria ad alta refrattarietà
14
.   
I pazienti che si presentano in acuto con una AVRT possono essere trattati con farmaci 
capaci di rallentare la conduzione attraverso la via accessoria (ibutilide, procainamide, 
flecainide) o attraverso il NAV (verapamil, beta bloccanti). Tuttavia i farmaci bloccanti 
del NAV potrebbero essere inefficaci in pazienti con conduzione anterograda e 
retrograda attraverso due separate vie accessorie. In aggiunta verapamil e beta bloccanti 
EV, deprimendo il NAV, favoriscono la conduzione attraverso le vie accessorie, inoltre 
abbassando la pressione determinano un aumento della scarica simpatica che 
verosimilmente in grado di favorire l’insorgenza di una fibrillazione ventricolare4. Per 
questa ragione la somministrazione endovenosa di tali farmaci (inclusi digossina e 
adenosina) dovrebbe essere usata con cautela in pazienti con tachicardia 
sopraventricolare e sospetto di via accessoria; in questi casi altri farmaci antiaritmici 
sono preferibili
14
.    
L’ablazione transcatetere della via accessoria è indicata in pazienti con AVRT 
sintomatica farmaco resistente o in presenza di intolleranza ad un trattamento a lungo 
termine. In questi pazienti è considerata di fatto la terapia di prima linea, in particolare 
se l’aritmia sviluppata causa instabilità emodinamica. Altri candidati particolari sono: 
pazienti con rapida risposta ventricolare identificati in uno studio elettrofisiologico per 
un’altra aritmia, pazienti asintomatici con preeccitazione che svolgono una professione 
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a rischio, pazienti con storia di morte cardiaca improvvisa
26. L’ablazione viene 
effettuata nella stessa seduta di uno studio elettrofisiologico volto a confermare: 
presenza di vie accessorie, le loro caratteristiche di conduzione e definizione del loro 
ruolo nell’aritmia lamentata dal paziente. L’efficacia a seguito di una singola procedura 
è > 95%. In meno del 5% dei casi, a seguito di un iniziale successo, l’infiammazione 
che segue l’applicazione della prima ablazione può residuare nella creazione di una via 
accessoria, che però può essere efficacemente eliminata con una seconda sessione. Le 
complicanze associate alla procedura sono intorno all’1%14.  
L’ablazione transcatetere è considerata la terapia di prima linea anche nei pazienti con 
tachicardia parossistica nei quali viene identificata una via accessoria occulta; 
comunque considerando il basso rischio di morte improvvisa in questi pazienti, è 
ragionevole considerare prima un trattamento farmacologico
4,14
.   
Per i pazienti con preeccitazione non candidabili all’ablazione, dovrebbe essere 
impostata una terapia con farmaci antiaritmici in grado di bloccare la conduzione 
attraverso la via accessoria
4
.   
Un pattern ECG di preeccitazione può essere occasionalmente rinvenuto in pazienti 
altrimenti asintomatici. In questi casi il ruolo di uno studio elettrofisiologico invasivo è 
controverso perché la prognosi in molti soggetti è buona ed il rischio di arresto cardiaco 
è raramente la prima manifestazione di malattia
57
. Alcuni studi elettrofisiologici hanno 
dimostrato che circa il 20% dei pazienti asintomatici sviluppa una rapida risposta 
ventricolare durante l’induzione di una fibrillazione atriale, ma, dato che durante il 
follow up solo pochissimi pazienti hanno sviluppato aritmie sintomatiche e nessuno un 
arresto cardiaco, il valore predittivo dello studio elettrofisiologico è considerato troppo 
basso per giustificare una procedura routinaria in questi soggetti
55,58
. In ogni caso, i 
pazienti con preeccitazione asintomatica che sviluppano un’aritmia sintomatica devono 




2.6. ABLAZIONE TRANSCATETERE A RADIOFREQUENZE 
L’ablazione transcatetere è una procedura relativamente invasiva che viene praticata in 
ospedale. È necessario sospendere eventuali farmaci antiaritmici cinque emivite prima 
della procedura. L’ablazione comporta uno stress psico-fisico importante per il paziente, 
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che deve peraltro rimanere immobile per alcune ore sul tavolo operatorio. Inoltre, varie 
fasi della procedura possono comportare stimoli dolorifici intensi o reazioni vaso-
vagali, per questo motivo è necessario indurre uno stato di sedazione più o meno 
profonda a seconda delle condizioni cliniche, della volontà espressa dal paziente e della 
disponibilità di assistenza anestesiologica. In pazienti obesi affetti da sindrome delle 
apnee ostruttive notturne o pazienti con cardiopatia severa ad elevato rischio di 
sviluppare edema polmonare, è preferibile eseguire la procedura in anestesia generale 
con l’ausilio di intubazione oro-tracheale59.  
Lo scopo dell’ablazione transcatetere è distruggere il tessuto miocardico attraverso la 
liberazione di energia tramite la punta di un catetere, il quale deve essere posizionato 
vicino ad un’area integralmente correlata all’insorgenza o al mantenimento di 
un’aritmia. Per le aritmie con un apparente origine focale (automatismo e microrientri) 
il bersaglio dell’ablazione è il focus stesso. Nelle tachicardie da macrorientro sussiste 
tipicamente la presenza di tessuto cicatriziale ineccitabile che separa lembi di miocardio 




Le radiofrequenze sono onde elettromagnetiche generate da corrente alternata emesse da 
un’antenna. Sono il tipo di energia più frequentemente usata per l’ablazione di substrati 
aritmici, sia in sede atriale che ventricolare. Altre possibili sorgenti di energia sono le 
microonde, il laser (raramente utilizzate) e la crioablazione
4
.  
Le radiofrequenze sono direttamente applicate al tessuto cardiaco, il quale avendo 
un’elevata impedenza determina la conversione dell’energia erogata in calore; quando il 
tessuto raggiunge temperature superiori ai 50
o
C si sviluppa la necrosi coagulativa. 
Temperature superiori a 90
o
C si associano a denaturazione delle proteine del sangue e 
coagulazione a contatto con l’elettrodo, questo può creare un film di materiale tale da 
rendere impossibile l’ulteriore erogazione di energia e si può anche realizzare 
l’embolizzazione di coaguli. Il raffreddamento della punta del catetere attraverso un 
ricircolo interno o semplicemente la continua infusione di liquidi attraverso piccoli fori 
in prossimità della punta, possono prevenirne l’eccessivo riscaldamento e assicurare una 






L’erogazione delle radiofrequenze avviene dopo che il tessuto target è stato identificato 
tramite test elettrofisiologici ed è stata raggiunta una posizione stabile del catetere, da 
cui possono essere effettuate registrazioni adeguate dell’attivazione elettrica miocardica, 
temperatura, impedenza etc. Nelle aritmie ad elettrogenesi focale (automatismo) 
l’ablazione può determinare un iniziale accelerazione del ritmo, mentre nelle aritmie da 
rientro si ottiene subito il rallentamento e la terminazione dell’aritmia. Nella maggior 
parte dei casi la lesione causata dalle radiofrequenze è indolore, tuttavia talvolta i 
pazienti possono lamentare un certo disconfort o anche dolore
26
.  
I parametri rilevanti per l’esecuzione dell’ablazione mediante radiofrequenza sono4: 
1) Potenza (Watt): rappresenta la potenza di emissione delle onde radio e quindi il 
livello di energia contenuto all’interno della radiazione. Il range normalmente 
utilizzato è variabile tra 5 Watt e 80-100 Watt a seconda delle caratteristiche del 
generatore e del catetere ablatore. Il livello di potenza deve essere scelto in base 
alla posizione anatomica e alla profondità dell’ablazione ricercata. 
2) Temperatura (°C): la temperatura raggiunta dalla punta del catetere deve essere 
superiore alla temperatura tissutale per indurre lesioni, ma non eccessivamente 
elevata per non indurre carbonizzazione e formazione di trombi. Il dispositivo 
effettua il monitoraggio della temperatura per mantenerla in un range 
normalmente compreso tra 45 e 70°C. 
3) Durata (secondi): Al fine di indurre una lesione, il tempo di applicazione della 
radiofrequenza in una determinata sede, deve essere sufficiente a indurre necrosi. 
Di solito, la durata minima stimata considerata efficace è di almeno 15 secondi, 
mentre erogazioni superiori a 60 secondi non sono ritenute efficaci per ottenere un 
estensione della lesione. 
4) Impedenza (ohm): equivale alla facilità con cui le radiofrequenze passano 
attraverso il circuito costituito dai tessuti interposti tra la punta del catetere e 
l’elettrodo neutro posizionato in un punto sulla cute del paziente. È pari al 
rapporto tra la tensione applicata ai capi del circuito e l’intensità della corrente 
che vi scorre, per cui non richiede sensori particolari e può essere misurata da 
qualsiasi catetere per ablazioni. Il monitoraggio dell’impedenza, in aggiunta alla 
misura della temperatura, è un metodo utile per dosare la potenza delle 
radiofrequenze emesse. Dato che l’impedenza decresce progressivamente mano a 
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mano che i tessuti vengono alterati dal passaggio dell’energia, una riduzione 
media di 5-10 ohm è considerata indice di un’ablazione clinicamente efficace.  
La più recente generazione di cateteri ablatori è dotata di un sensore di contatto in grado 
di misurare la forza e l’angolo con cui viene applicata al tessuto. La forza viene 
misurata in grammi. Conoscere la forza applicata al tessuto è importante sia per la 
sicurezza (si evitano pressioni pericolose per l’integrità del tessuto), sia per valutare 
l’efficacia delle erogazioni (si monitorizza il contatto diretto col tessuto). Si ritiene che 
un’erogazione sia efficace quando il catetere è rimasto in contatto con il tessuto con una 
forza pari a 10 o più grammi, in modo stabile senza movimenti eccessivi, per un periodo 
di tempo di almeno 15 secondi.  
Dopo aver completato l’erogazione della radiofrequenza si attende per un periodo di 
tempo di 15 minuti. Questo perché l’effetto termico può essere temporaneo e non 
sempre risolutivo. Il calore erogato dalla radiofrequenza può in alcuni casi determinare 
una lesione parzialmente reversibile, spegnendo soltanto temporaneamente la zona 
alterata. È quindi necessario aspettare almeno 15 minuti per valutare se si verifica o no 
una recidiva dell’aritmia in questione. Si verifica poi la re-inducibilità dell’aritmia 
mediante due modalità: 
1) Infusione di isoprenalina, un farmaco simpatico mimetico attivo sui recettori 
beta adrenergici, dotato di effetto inotropo e cronotropo positivo. Spesso è in 
grado di indurre un’aritmia essendo il farmaco più cronotropo tra le 
catecolamine.  
2) Stimolazione elettrica: al termine dell’ablazione viene quindi generalmente 
ripetuto lo studio elettrofisiologico per verificarne l’efficacia. 
Alcune aritmie possono ripresentarsi a distanza di pochi minuti dall’ablazione, a volte 
con morfologie simili ma non identiche a quella originale. Ciò sta a significare che 
l’ablazione è stata solamente parziale e sarà quindi necessario procedere ad un nuovo 
mappaggio e ad ulteriori erogazioni vicino alla sede precedentemente ablata. 
Se invece dopo 15 minuti non si presentano recidive di aritmia l’intervento si può 
considerare concluso e vengono rimossi tutti gli elettrocateteri
61
.  
I cateteri vengono inseriti dalle vene o dalle arterie femorali, previa anestesia locale, 
mediante tecnica di Seldinger. Alla rimozione dei cateteri e dei dilatatori, la zona viene 




La durata totale della procedura può variare da 2 a 4 ore (a seconda dell’aritmia da 
trattare), ma in caso di complicanze viene impiegato più tempo. Per la procedura è 
necessario un breve ricovero ospedaliero, in genere 1-3 giorni. Il paziente viene 
mobilizzato il giorno successivo all’ablazione e viene sempre eseguito un 
ecocardiogramma post-procedurale prima della dimissione, che avviene a distanza di 
24-36 ore dall’ablazione (in assenza di complicanze)61. 
In linea generale il periodo necessario per un recupero funzionale è di circa 4-5 gg in 





2.6.1. Follow up 
Il follow-up è impostato generalmente nel seguente modo: 
1) Holter ECG a distanza di 1 mese dalla procedura. 
2) Holter ECG a distanza di 6 mesi e 1 anno dalla procedura. 
3) Ecocardiogramma a distanza di 6 mesi dalla procedura. 
 
2.6.2 Rischi e complicanze dell’ablazione transcatetere  
L’ablazione non è un trattamento esente da rischi e complicanze. Globalmente possono 
presentarsi nello 0,5%-4%, ma variano notevolmente a seconda della sede del substrato 
aritmico, del tipo di aritmia da trattare e del profilo di rischio del paziente (in particolare 
cardiopatia ischemica, scompenso cardiaco, arteriopatie, coagulopatie etc.). Le 
complicanze sono prevalentemente intraoperatorie. 
L’Associazione Italiana Aritmologia e Cardiostimolazione (AIAC) riporta che 
occasionalmente si possono verificare le seguenti complicanze: 
1) Complicanze vascolari: danneggiamento dei vasi attraverso i quali sono introdotti 
i cateteri (ematoma, tromboflebite, trombosi venosa profonda, fistola artero-
venosa, dissezione arteriosa). Queste complicanze sono di solito curabili con 
terapia medica e riposo a letto e solo raramente richiedono trasfusioni o interventi 
chirurgici. 
2) Complicanze cardiache: si verificano molto raramente e sono rappresentate da: 
- Versamento pericardico che generalmente si risolve in breve tempo e con terapia 
medica. Tuttavia, un versamento di notevole entità può causare conseguenze più 
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gravi (tamponamento cardiaco) e può richiedere il drenaggio con un ago o, 
occasionalmente, può richiedere un intervento chirurgico; 
- Bradicardia dovuta a danneggiamento delle normali strutture elettriche del cuore 
(nodo del seno o nodo atrio-ventricolare); se persistente e di grave entità potrebbe 
essere necessario l’impianto di pacemaker definitivo; 
- Aritmie ventricolari maligne che richiedono cardioversione elettrica; 
- Embolizzazione dovuta alla mobilizzazione di piccoli trombi che possono 
causare disturbi della circolazione a vari livelli (arti inferiori, rene, cervello). Ciò 
si può verificare soltanto qualora sia necessario eseguire l’ablazione in atrio o 
ventricolo sinistro. 
Nel nostro reparto aritmologico tali procedure vengono effettuate da personale 
altamente esperto e qualificato, in una struttura provvista di apparecchiature idonee a 
fronteggiare qualsiasi situazione di rischio. 
In uno studio che ha coinvolto 1050 pazienti
4
, si sono osservate le seguenti 
complicanze:  
- Morte (0,1-0,3%) 
- Blocco atrioventricolare che richiede l’impianto definitivo di pacemaker (1%-2%) 
- Tromboembolismo, inclusi: isctus, embolismo periferico, embolia polmonare 
(<1%) 
- Complicanze relative all’accesso vascolare, incluse: sanguinamento, infezioni, 
ematoma, lesioni alla parete vasale (2-4%) 
- Trauma cardiaco, incluse: perforazione miocardica, tamponamento cardiaco 
infarto del miocardio e danni valvolari (1-2%). La frequenza delle lesioni 
valvolari è maggiore nelle procedure eseguite sul cuore di sinistra con approccio 
aortico retrogrado. Occorre inoltre considerare che un’elevazione della troponina I 
si verifica in più del 68% dei casi ed è correlato col numero di applicazioni delle 
radiofrequenze e della sede in cui vengono applicate.  
L’esposizione a radiazioni è un’altra complicanza da considerare, essa può determinare 
bruciature cutanee e aumento del rischio di sviluppare una neoplasia maligna a lungo 
termine. 
In generale, fattori predittori di una maggior incidenza di complicanze sono le 
cardiopatie strutturali e la presenza di target multipli da sottoporre ad ablazione
4
.  
I rischi associati alla puntura transettale (se necessario) sono presenti in meno dell’1% 
dei casi e sono: 
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1. Puntura accidentale della parete posteriore dell’atrio sinistro. 
2. Puntura accidentale di grossi vasi adiacenti (Aorta). 
In ambedue i casi è possibile che si instauri una grave emorragia interna, con 
conseguenze potenzialmente fatali, che pertanto deve essere prontamente riconosciuta e, 
se necessario, trattata con interventi invasivi (drenaggio del sangue dal pericardio 
mediante ago o intervento chirurgico). 
 
2.7. ESPOSIZIONE A RAGGI X E RISCHIO RADIOLOGICO 
Negli ultimi 20 anni l’elettrofisiologia interventistica si è espansa significativamente, sia 
nel campo degli studi diagnostici, che delle ablazioni e dell’impianto di dispositivi. 
Questi interventi richiedono tecniche di imaging come guida che, fino a non molto 
tempo fa, erano esclusivamente basate sui raggi X. La fluoroscopia è stata, e rimane 
ancora oggi, il punto di riferimento per la guida in tempo reale di queste procedure, alla 
quale spesso si associano altre indagini basate sui raggi X come la TC. In questo modo 
si realizza però una combinazione di imaging pre-procedurale e procedurale in grado di 




L’effetto delle radiazioni ionizzanti sugli organismi può essere classificato come 
stocastico (danno genetico) o deterministico (danno ai tessuti). Il modello più accettato 
per descrivere il rischio di sviluppare un effetto stocastico è detto lineare senza soglia, 
cioè: non esiste una dose, per quanto piccola, che non possa produrre un danno al DNA 
e, all’aumentare della dose, aumenta la probabilità con proporzionalità diretta che si 
verifichi un danno. 
I pazienti possono sviluppare danni acuti (deterministici) da radiazioni e/o incrementare 
il rischio di insorgenza di neoplasie a lungo termine (danno stocastico al DNA); ma 
pure per gli addetti ai lavori è possibile identificare un aumento del rischio di sviluppare 
danni deterministici (come la cataratta) e/o neoplasie maligne. In particolare, dati 




L’uso delle radiazioni nella pratica medica è la più grande fonte di esposizione a 
radiazioni ionizzanti. Essa è aumentata di 6 volte negli ultimi 20 anni ed ammonta a 
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circa 3 mSv a testa per anno, valore molto più alto della radiazione naturale e che 
equivale al rischio radiologico di 150 radiografie del torace
64,65
. I cardiologi, nei paesi 
industrializzati, sono responsabili per oltre il 40% della dose cumulativa ricevuta in 
media dalla popolazione da fonti sanitarie, esclusa la radioterapia. Inoltre, c’è poi da 
considerare che i cardiologi interventisti più attivi possono raggiungere un’esposizione 
annuale di 5 mSv, ben 3 volte più alta rispetto a radiologi e medici nucleari, che si 
traduce in un rischio professionale di sviluppare una neoplasia maligna nella vita 
dell’1%66. 
La dose efficace (energia radiante assorbita per unità di massa da uno specifico tessuto) 
prodotta dalle procedure di cardiologia interventistica varia da 1 a 60 mSv, con una 
variabilità anche di 10 volte tra pazienti diversi per la stessa procedura. Come regola 
generale, il rischio attribuibile di morte per neoplasia maligna aumenta dello 0,05% 
ogni 10 mSv di esposizione
67
. Si calcola, quindi, che per ogni 100 mSv di esposizione 
insorga una neoplasia maligna ogni 100 soggetti esposti e che nella metà di questi la 
malattia sia fatale. Il rischio è più alto nelle donne e 3-4 volte più alto nei bambini, ma è 
circa dimezzato negli anziani di intorno a 80 anni. Il dato di fatto, da tenere bene a 
mente, è che il singolo rischio individuale moltiplicato per milioni di procedure diventa 
un problema di salute pubblica
62
. Per questi motivi, nel tentativo di controllare 
l’esposizione a radiazioni da fonti mediche, l’American College of Cardiology ha 
affermato che il rischio di esposizione a radiazioni deve sempre essere necessariamente 
bilanciato dai benefici determinati dall’imaging o dalla procedura da eseguire. I 
principi, che tutte le procedure coinvolgenti i raggi X devono rispettare, sono: 
giustificazione, ottimizzazione e limitazione della dose in modo responsabile. Tutti i 
laboratori di cardiologia interventistica dovrebbero soddisfare i principi ALARA (As 
Low As Reasonably Achievable), ovvero “ottenere le dosi di radiazioni più basse 
possibili”68,69. 
Oggi fortunatamente esistono diversi modi per ridurre l’esposizione a radiazioni, a 
partire da sistemi per migliorare l’efficienza delle macchine in uso per la fluoroscopia, 
metodi di schermature e radioprotezione, fino ad arrivare ai sistemi di mappaggio 
elettroanatomico a raggi zero. Infatti, proprio grazie all’introduzione di questo 
mappaggio, si è notevolmente abbassata l’esposizione media per pazienti ed operatori 
dei laboratori di elettrofisiologia, cosa che invece non è avvenuta per i cardiologi 





Ad oggi esiste un certo quantitativo di letteratura che mostra come l’approccio coi 
sistemi di mappaggio elettroanatomico determini una riduzione del tempo di 
fluoroscopia, con seguente diminuzione del rischio derivante dall’esposizione a 
radiazioni, conservando la stessa efficacia, in termini di successo della procedura, e lo 
stesso tasso di complicanze.   
Alcuni studi mostrano come utilizzando i sistemi di mappaggio a raggi zero si possa 
ottenere una riduzione fino al 96% del rischio stimato dell’incidenza di cancro e della 
mortalità, a cui si aggiunge un importante riduzione degli anni di vita persi e di malattia. 
Un altro aspetto non secondario è che la diminuzione di questi rischi radiazione 
correlati, in termini di malattia, rende le procedure a minimo approccio fluoroscopico 





2.8. MAPPAGGIO ELETTROANATOMICO 
Il mappaggio elettroanatomico cardiaco è il processo con cui si identifica la 
distribuzione temporale e spaziale del potenziale elettrico miocardico durante un 
particolare ritmo cardiaco. Il mappaggio, durante una tachicardia, aiuta a comprendere il 
meccanismo elettrogenico dell’aritmia ed a descrivere la propagazione elettrica 
anomala, dall’attivazione fino al punto in cui termina il circuito, quindi permette di 
identificare come target di ablazione i punti cruciali di origine e conduzione
4
.     
Date le limitazioni della fluoroscopia in 2D, i sistemi di mappaggio elettroanatomico 3D 
e cartografici furono introdotti originariamente per consentire agli elettrofisiologi di 
identificare meglio bersagli terapeutici efficaci. Nelle ultime due decadi questi sistemi 
hanno permesso di registrare la localizzazione dell’elettrocatatere, dell’ECG 
intracavitario e altre variabili, in modo da ricostruire in tempo reale una 
rappresentazione 3D della geometria della camera cardiaca in studio e codificare con 
mappe di colore l’attivazione ed il voltaggio in diverse aree del miocardio. Più 
recentemente, col miglioramento dei sistemi di navigazione e visualizzazione dei 
cateteri all’interno delle camere cardiache, è stata largamente confermata la fattibilità e 






Le aritmie originano da substrati anatomicamente complessi, quindi l’accurata 
visualizzazione 3D dei meccanismi e circuiti elettrogenici, ma anche la posizione di tutti 
i cateteri usati (in maniera affidabile), è il prerequisito essenziale che ha permesso negli 




I sistemi più rappresentativi di questa tecnologia sono: EnSite (sviluppato da St. Jude 
Medical, St Paul, MN, USA) e Carto (Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA). 
Queste due piattaforme sono quelle utilizzate nel presente lavoro, pertanto verranno 
brevemente descritte di seguito.    
 
2.8.1 EnSite navigation system, NavX e ultima versione Velocity  
Il sistema consiste in un set composto da 3 paia di patch cutanei adesivi, un dispositivo 
di riferimento per i patch, 10 elettrodi per la registrazione dell’ECG di superficie, un 
modulo computer per l’elaborazione dei dati e un display. L’EnSite combina il sistema 
di localizzazione dei cateteri di un precedente dispositivo (LocaLisa system di 
Medtronic) con la capacità di creare un modello anatomico 3D delle camere cardiache, 
usando solamente le informazioni provenienti da uno studio elettrofisiologico 
convenzionale e i patch cutanei
4,74
. Questa modalità di mappaggio si basa sul passaggio 
di corrente attraverso il torace, erogata attraverso i patch cutanei. Quando una corrente 
elettrica viene applicata esternamente e fatta scorrere attraverso il torace, si realizza un 
gradiente di voltaggio che interessa anche gli organi interni come il cuore (questa 
corrente transtoracica non crea alcun disconfort al paziente). Il voltaggio in una precisa 
posizione all’interno dei vasi o del cuore, può essere registrato dagli elettrodi 
posizionati su un catetere e usato dal sistema per determinare la posizione del catetere 
stesso. Le 3 coppie di patch cutanei sono applicati sulla superficie corporea in modo da 
ricreare i 3 assi cartesiani dello spazio (x, y, z) e tra di essi viene fatta scorrere 
alternativamente una corrente a bassa potenza (350 mA), ma con una frequenza 
leggermente diversa per ogni coppia di elettrodi. I segnali alternativamente captati dagli 
elettrodi sui vari cateteri vengono digitalmente separati per misurare l’ampiezza di ogni 
componente a frequenza diversa e calcolare la posizione secondo ogni asse. Le 
caratteristiche dei 3 campi elettrici sono calcolate automaticamente misurando la 
differenza di ampiezza del segnale tra le coppie di patch cutanei e sapendo la distanza 
43 
 
tra di essi. La posizione nello spazio degli elettrodi sui cateteri è quindi derivabile 
dividendo ognuna delle ampiezze di segnale (V) rilevate indipendentemente e ascrivibili 
agli assi cartesiani, per la forza del corrispondente campo elettrico (V/cm). Infine, la 
precisa posizione della punta di un catetere all’interno della camera cardiaca, viene 
determinata considerando le informazioni precedenti ed in relazione a quelle di un 
elettrodo di riferimento che viene lasciato fisso. In questo modo il sistema EnSite 
permette la visualizzazione in tempo reale della posizione e del movimento di più di 12 
cateteri e 128 elettrodi (Velocity) contemporaneamente presenti nel cuore
4
.  
L’EnSite consente la rapida creazione di dettagliati modelli anatomici. Il 
posizionamento sequenziale di un catetere in diversi siti lungo la superficie endocardica 
di una camera cardiaca, permette di stabilire la geometria di quella camera. Il sistema è 
infatti in grado di acquisire i punti relativi alla posizione di un catetere 96 volte al 
secondo, quindi la geometria della camera viene riprodotta a seguito del 
campionamento di poche migliaia di punti. La geometria anatomica virtuale viene 
acquisita muovendo il catetere in tutte le direzioni all’interno della camera cardiaca in 
esame, mantenendo il contatto con la superficie endocardica. Un algoritmo definisce poi 
la ricostruzione usando i punti più distanti per ogni angolo dal centro geometrico, il 
quale può essere scelto dall’operatore o definito dal sistema. In aggiunta, l’operatore 
può specificare alcuni punti fissi durante l’acquisizione della geometria per evidenziare 
le zone in cui il catetere è entrato in contatto con l’endocardio, questi punti non possono 
essere eliminati e guidano l’algoritmo nella definizione della superficie. La mappa è 
infine migliorata da un’interpolazione, che smussa il rendering della ricostruzione 3D 
della camera cardiaca studiata
4
.  
Il controllo delle variabilità relative al ciclo cardiaco è affidato al fatto che le 
acquisizioni possono essere sincronizzate con l’ECG di superficie. In aggiunta a questo 
controllo, il sistema Velocity comprende anche una compensazione dei movimenti 
dovuti agli atti respiratori, che si basa sull’identificazione delle variazioni respiro-
dipendenti dell’impedenza toracica73.   
Il sistema è in grado di analizzare l’attivazione ed il voltaggio, temporizzati nell’arco di 
10 battiti, per ogni punto acquisito e poi visualizzare con un codice di colore le 
variazioni nell’attivazione o nel voltaggio sulla mappa 3D della camera cardiaca. È 
possibile anche salvare la mappa così ottenuta per successivi controlli. Questa tecnica 
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rappresenta l’approccio preferito per studiare le tachiaritmie inducibili, sostenute e 
emodinamicamente ben tollerate dal paziente. Nei pazienti con aritmie non inducibili o 
non emodinamicamente tollerabili, la mappa di voltaggio ottenuta analizzando il 
voltaggio in punti di interesse, è sufficiente per pianificare la strategia di ablazione
73
.  
La piattaforma EnSite supporta la fusione dei dati ottenuti tramite il campionamento 
elettrofisiologico con l’imaging acquisito precedentemente, come TC o RM cardiache 
(EnSite Digital Image Fusion), in modo da ottenere mappe più dettagliate della specifica 
anatomia del paziente, aggiungendo riferimenti anatomici per guidare più precisamente 
la procedura.
4
 Nell’ultima versione del sistema EnSite, il Velocity, è possibile fondere 
anche immagini fluoroscopiche Dyna-CT (tecnica innovativa per acquisire immagini di 




L’EnSite Velocity consente, in aggiunta alle versioni precedenti, di poter raccogliere e 
visualizzare dati provenienti da due diverse camere cardiache contemporaneamente. 
Altra caratteristica importante della versione Velocity è l’integrazione con la tecnologia 
Hansen, che consente di visualizzare sul display, durante la procedura, la forza di 
contatto della punta del catetere con le pareti cardiache
73
.             
Le procedure guidate dal sistema EnSite possono essere eseguite con gli stessi cateteri 
utilizzabili anche nell’approccio fluoroscopico convenzionale. EnSite è infatti un 
sistema aperto, in cui differenti tipi di catetere, costruiti da diverse aziende, compresi 
quelli per la crioablazione, possono essere usati. Il sistema è in grado di localizzare la 
posizione dei cateteri fin dal momento in cui vengono inseriti in un vaso sanguigno, 
quindi l’uso della fluoroscopia può essere eliminato o ridotto anche per le prime fasi di 
posizionamento. Inoltre, è possibile aggiungere in qualsiasi momento un tag dei punti di 
interesse o delle sedi di ablazione durante la procedura, utili per visualizzare le linee di 
blocco della conduzione con accuratezza
4
. Le radiofrequenze erogate durante 
l’ablazione non interferiscono col sistema di mappaggio o localizzazione dei cateteri76.   
 
2.8.2 Carto Electroanatomical mapping system e ultima versione Carto 3 
Il sistema Carto consiste in un generatore di campo magnetico a bassa intensità, 
composto da 3 bobine che vengono posizionate al di sotto del torace del paziente, un 
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patch cutaneo di riferimento fissato sulla schiena del paziente, un computer per 
processare i dati e un display. Al contrario del sistema EnSite, Carto richiede specifici 
cateteri per poter generare le mappe elettroanatomiche 3D delle camere cardiache. 
Questi cateteri si caratterizzano per la presenza, in prossimità della punta, di specifici 
sensori di localizzazione, composti da spirali posizionate in modo ortogonale tra loro 
secondo i 3 assi dello spazio. Questo sistema usa i campi magnetici per determinare 
posizione e orientamento del catetere, e registra gli ECG intracavitari dagli elettrodi 
sulla punta del catetere. Il campionamento delle informazioni spaziali ed elettriche da 
punti diversi, permette la ricostruzione 3D della camera cardiaca, l’analisi in tempo 
reale del meccanismo dell’aritmia e del substrato da ablare4.      
Il mappaggio elettroanatomico è basato sulla premessa che una spirale metallica genera 
una corrente elettrica quando viene posta in un campo magnetico. L’intensità di questa 
corrente dipende dalla forza del campo magnetico e dall’orientamento della spirale che 
funge da sensore. Il sistema Carto utilizza un algoritmo di triangolazione simile a quello 
usato dal GPS (Global Positioning System). I sensori nella punta del catetere rilevano 
l’intensità della corrente sviluppatasi in ogni spirale (x, y, z) ed il sistema identifica la 
distanza del catetere da ognuno dei generatori del campo magnetico. La possibile 
posizione del catetere rispetto a ogni sorgente si sviluppa come una calotta sferica di 
raggio pari alla distanza rilevata dal sensore; però il catetere può essere situato solo 
nello spazio condiviso dall’intersezione delle sfere costruite a partire dai 3 generatori di 
campo magnetico. In aggiunta alle coordinate x, y, z, il sistema Carto può determinare 
anche rollio, imbardata e beccheggio del catetere. Elettrocardiogrammi intracavitari 
vengono registrati dal catetere e integrati con le informazioni relative alla posizione per 
ogni sito endocardico raggiunto. Usando questo approccio, l’attivazione tissutale locale 
registrata toccando siti diversi, progressivamente permette la creazione della mappa di 
attivazione e geometrica della camera cardiaca
4
.  
Il sistema Carto compensa gli artefatti dovuti ai movimenti del ciclo cardiaco e della 
respirazione attraverso diversi passaggi di aggiustamento: corregge le coordinate della 
mappa usando come riferimento l’elettrocardiogramma di superficie e tag anatomici. 
L’ECG di superficie serve per sincronizzare i dati di attivazione registrati dalla punta 
del catetere durante la creazione della mappa. Il riferimento anatomico è un catetere che 
viene lasciato fisso in una specifica posizione all’interno del cuore o più spesso è un 
patch cutaneo applicato alla schiena del paziente; i movimenti del riferimento 
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anatomico riflettono i movimento della cassa toracica del paziente e possono essere 
usati per correggere le distorsioni durante la creazione della mappa elettroanatomica. 
Infine, esiste la necessità di una terza variabile da impostare per assicurare l’affidabilità 
del sistema, la cosiddetta finestra di interesse. Essa viene definita come l’intervallo di 
tempo, in relazione ad un punto di riferimento sull’ECG di superficie, in cui avviene 
l’attivazione locale, la quale può essere considerata precoce o tardiva rispetto al 
riferimento. La lunghezza totale della finestra di interesse non può essere superiore al 
ciclo della tachicardia studiata
4
. 
Il sistema Carto offre la possibilità di fondere la mappa elettroanatomica ottenuta con 
immagini TC o RM acquisite prima della procedura, questo consente di verificare 
riferimenti anatomici, migliorare la geometria cardiaca e guidare più precisamente 
l’ablazione. Nell’ultima versione, Carto3, è possibile anche utilizzare altri 2 moduli. Il 
modulo CartoUNIVU che consente si fondere immagini fluoroscopiche con la mappa 
elettroanatomica generata in tempo reale, ed il modulo CartoSound che permette di 
utilizzare l’ecografia intracardiaca sia come metodo di monitoraggio della procedura 
che come aiuto anatomico nella costruzione della mappa
77,78
.       
47 
 
3. SCOPO DELLO STUDIO 
L’esposizione a radiazioni ionizzanti, legata alle tradizionali procedure di ablazione 
terapeutica delle tachiaritmie sopraventricolari, è causa di un piccolo ma non 
trascurabile effetto sulla salute dei pazienti e degli operatori. I sistemi di mappaggio 
elettroanatomico sono alternative molto efficaci per la guida delle procedure ablative e 
riducono significativamente, o aboliscono, l’uso della fluoroscopia.    
Gli obiettivi del nostro lavoro sono valutare fattibilità, efficacia e sicurezza 
dell’approccio guidato dal mappaggio elettroanatomico, per il trattamento delle 
tachiaritmie sopraventricolari convenzionali, in confronto con l’approccio classico 
fluoroscopico; inoltre, identificare eventuali fattori predittivi in grado di prevedere quali 
procedure verranno concluse a raggi zero, quindi in totale assenza di esposizione a 
radiazioni ionizzanti.  
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4. MATERIALI E METODI 
4.1. TIPO DI STUDIO 
Il nostro lavoro ha come modello organizzativo e di analisi, lo studio retrospettivo 
osservazionale caso-controllo.  
 
4.2. MODALITA’ DI SELEZIONE DEI PAZIENTI  
Ai fini dello studio abbiamo selezionato 187 pazienti, giunti all’attenzione del nostro 
centro di aritmologia in un periodo superiore a 5 anni: dal gennaio 2011 al giugno 2016.  
I pazienti sono arrivati all’attenzione del reparto “Malattie Cardiovascolari 2” (MCV2, 
direttore: Dott.ssa  M. G. Bongiorni) attraverso le strutture ambulatoriali dello stesso, a 
causa della seguente sintomatologia:  
- palpitazioni,  
- vertigini, 
- astenia 
- dispnea.  
Successivamente, posta la diagnosi di tachicardia sopraventricolare parossistica 
sintomatica (tipicamente riferita dai pazienti come cardiopalmo parossistico), i pazienti 
sono stati inseriti nella lista di ricovero del reparto di MCV2, per sottoporsi ad uno 
studio elettrofisiologico ed eventuale ablazione transcatetere del substrato aritmico.  
 
4.3. SUDDIVISIONE DEI PAZIENTI SELEZIONATI  
I pazienti sono stati suddivisi nei due bracci dello studio in base al tipo di procedura che 
è stata eseguita:  
 99 pazienti (ovvero il 52,9%) sono stati sottoposti ad una procedura 




 88 pazienti (ovvero il 47,1%) sono stati sottoposti ad una procedura guidata dal 
mappaggio elettroanatomico e rappresentano il gruppo Minimally Fluoroscopic 
Approach (MFA). A questo gruppo appartengono sia i pazienti per i quali è stato 
possibile eseguire una procedura totalmente a raggi zero, sia i pazienti in cui il 




In tutti i pazienti inclusi nello studio è stata preventivamente posta un’indicazione di 
classe I per l’ablazione del substrato aritmico, in accordo con le vigenti linee guida14 per 
il trattamento delle aritmie parossistiche sopraventricolari.  
All’atto del ricovero sono stati eseguiti esami ematici di routine, ecocardiogramma, 
valutazione clinico-anamnestica e esclusione di controindicazioni assolute o relative alle 
procedure previste. 
Il consenso informato è stato ottenuto da tutti i partecipanti.  
Sono state eseguite sia procedure di solo studio elettrofisiologico, che procedure iniziate 
con uno studio elettrofisiologico e concluse con un’ablazione a radiofrequenze del 
substrato aritmico. 
In quasi tutti i pazienti la procedura di ablazione è stata eseguita previa anestesia locale 
con lidocaina (5ml) a livello di ogni accesso vascolare e, quando necessario, sedazione e 
analgesia generale con morfina ev (boli da 2mg fino ad un massimo di 10mg totali) e 
midazolam ev (boli da 1mg fino a 5mg totali). In solo un caso è stato necessario 
procedere ad un’anestesia generale con intubazione oro-tracheale.  
Nel gruppo di pazienti MFA, per acquisire la mappa elettroanatomica 3D delle 
procedure sul cuore destro, è stato fatto avanzare il catetere nel sistema venoso fino 
all’atrio destro. Una volta in atrio, il catetere è stato spinto in vena cava superiore e poi 
tirato indietro nella vena cava inferiore, in questo modo è stato possibile costruire una 
bozza dell’atrio destro e del setto interatriale per localizzare il seno coronarico. Grazie a 
questa manovra è possibile posizionare un catetere nel seno coronarico per poterlo usare 
come elettrodo fisso di riferimento. Il sistema di mappaggio elettroanatomico usa tale 
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elettrodo di riferimento per effettuare il compenso dei movimenti respiratori e 
l’ottimizzazione della visualizzazione intracardiaca dei cateteri. Normalmente 
raggiungere con un catetere una posizione stabile nel seno coronarico è la prima 
manovra che viene eseguita nelle procedure a guida elettroanatomica, perché in questo 
modo gli elettrodi del suddetto catetere possono essere usati come centro di riferimento 
per la costruzione geometrica precisa della mappa 3D, al posto di un centro virtuale 
stabilito dal sistema di mappaggio. Quindi, con una manovra relativamente semplice e 
ben codificata nell’esperienza degli operatori, è possibile, da questo momento, avanzare 
gli altri cateteri fino all’atrio destro, all'interno della ricostruzione geometrica dei vasi e 
della camera cardiaca. A questo punto, dopo aver eseguito la calibrazione 
dell’impedenza ed ottenuto il compenso respiratorio, è possibile manovrare altri cateteri 
all'interno delle camere cardiache. In questo modo possono essere acquisiti nuovi punti 
anatomici per ottenere in maniera ottimale la geometria della mappa 3D, la definizione 
dell’auricola, della regione del seno coronarico e della tricuspide, i fasci di attivazione 
ed i punti di interesse. Normalmente la regione dove inizia il fascio di His, l’ostio del 
seno coronarico, la valvola tricuspide, l’auricola dell’atrio destro, l’ostio della vena cava 
superiore e inferiore vengono marcati come punti d’interesse durante la navigazione dei 
cateteri in atrio destro. Se necessario per la procedura, in questa fase viene ricostruita 
anche la geometria del ventricolo destro, compreso il cono di efflusso ventricolare.  
La procedura convenzionale eseguita con guida fluoroscopica è simile a quella guidata 
dal mappaggio elettroanatomico, compreso il posizionamento dei cateteri in determinati 
punti di interesse per la registrazione di ECG intracavitari, ma ovviamente non 
comprende le manovre necessarie per ricostruire la mappa geometrica 3D.  
Dopo il posizionamento di tutti i cateteri diagnostici, è stato eseguito uno studio 
elettrofisiologico standard, il quale è stato seguito dall’ablazione transcatetere del 
substrato aritmico quando necessario.  
Nel caso dei WPW sinistri, è stato praticato un approccio transaortico retrogrado nella 
maggior parte dei casi. Il catetere è stato inserito dall’arteria femorale destra ed è stata 
ricostruita l’anatomia e la mappa geometrica 3D delle camere cardiache d’interesse in 
modo similare all’approccio destro. In alcuni casi in cui era stato precedentemente 
diagnosticato un forame ovale pervio (FOP), è stato effettuato un approccio transettale.       
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Al termine della procedura, in assenza di complicanze di rilievo, è stato disposto un 
monitoraggio continuo dell’elettrocardiogramma e dei parametri clinici per almeno 24 
ore.  
Il giorno successivo alla procedura è stato effettuato un esame ecocardiografico di 
controllo al fine di escludere possibili complicanze.  
In assenza di recidive di aritmia, complicanze o ritardo di guarigione al livello degli 
accessi vascolari, i pazienti sono stati dimessi dopo 24-36 ore dall’esecuzione della 
procedura. 
Infine tutti i pazienti sono stati seguiti con un opportuno schema di follow up. Ad ogni 
paziente è stato chiesto di presentarsi ad una visita di controllo dopo 1, 3 e 6 mesi, nella 
quale è stato eseguito un esame obiettivo e un ECG a 12 derivazioni.  
I pazienti, specialmente quelli che sono stati sottoposti a procedure precedenti al giugno 
2016, sono stati inoltre contattati telefonicamente per poterne accertare le condizioni 
cliniche nel corso dello studio. 
 
4.5. MATERIALI E PARAMETRI  
I sistemi EnSite, NavX o Velocity, e Carto o Carto 3 (precedentemente descritti) sono 
stati usati per guidare le procedure nei pazienti appartenenti al gruppo MFA. In questo 
gruppo, i suddetti sistemi sono stati usati fin dall’inizio della procedura, ovvero 
dall’inserimento dei cateteri nei vasi periferici scelti per raggiungere il cuore, per poter 
visualizzare la posizione dei cateteri e creare mappe 3D dei vasi e camere cardiache. 
Nel gruppo MFA la fluoroscopia è stata usata solo quando strettamente necessario ad 
ottenere informazioni aggiuntive, mentre nel gruppo ConvA la fluoroscopia è stata 
l’unica metodica per guidare le procedure. In entrambi i gruppi dello studio sono state 
applicate le più recenti direttive per ridurre l’esposizione a radiazioni.  
In entrambi i gruppi sono stati definiti:  




i.  Tempo di fluoroscopia  corrisponde alla durata di utilizzo del 
tubo radiogeno 
ii.  Dose di radiazioni  è indicata come dose-area product, ovvero 
il DAP, espresso in mGy/cm
2
 (quantità di energia radiante 
assorbita dalla materia per unità di superficie) 
iii.  Air Kerma  corrisponde all’energia radiante assorbita dalla 
materia per unità di massa e si misura in Gy (J/Kg) 
iv. Dose efficace  deriva dalla dose assorbita (quantità di energia 
radiante assorbita dalla materia) moltiplicata per un coefficiente 
tessuto specifico, in modo da approssimare più precisamente gli 
effetti biologici delle radiazioni. In questo studio la dose di 
radiazione efficace è stata calcolata utilizzando coefficienti di 
correzione dell’esposizione toracica diversi per età e sesso, in 
accordo coi dati riportati nello studio:” Practical ways to reduce 
radiation dose for patients and staff during device implantations 
and electrophysiological procedures”62. 
2. Parametri relativi alla procedura (riportati nella tabella 3) comprendono:  
i. Numero di cateteri utilizzati 
ii. Tempo di procedura  corrisponde all’intervallo di tempo tra la 
prima puntura per l’accesso vascolare all’estrazione dei cateteri al 
termine della procedura.  
iii. Tempo di studio elettrofisiologico  durata dei test di induzione 
e acquisizione dei dati di voltaggio  
iv. Tempo di geometria  ottenuto nei pazienti del gruppo MFA, 
corrisponde al tempo richiesto per eseguire le manovre che 
portano alla creazione della mappa geometrica 3D della camera 
cardiaca studiata 
v. Tempo di ablazione  durata di erogazione delle radiofrequenze 
vi. Numero di applicazioni delle radiofrequenze 
vii. Temperatura raggiunta dal catetere durante l’ablazione 
viii. Potenza in Watt erogata durante l’ablazione 
3. Parametri ECG, sia basale che acquisiti durante lo studio elettrofisiologico, 
compresa l’inducibilità delle aritmie (riportati nella tabella 2). 
53 
 
4. Parametri ecografici acquisiti prima della procedura (riportati nella tabella 2). 
Gli esami ecografici eseguiti dopo la procedura fanno parte del follow up a 
seguito della procedura e vengono eseguiti per escludere la presenza di 
complicanze acute, quindi i dati non fanno parte di questi parametri. 
Per cercare di individuare se fossero presenti dei fattori in grado di predire quali 
procedure più probabilmente possono essere concluse utilizzando il solo approccio a 
raggi zero, è stata eseguita un’analisi univariata e multivariata che ha coinvolto i 
seguenti parametri:  
- Età 
- Sesso 
- Diagnosi di aritmia. 
I dati relativi all’analisi multivariata sono rappresentati nella tabella 5.  
La definizione del successo procedurale dipende dal meccanismo dell’aritmia trattata.  
L’ablazione delle AVNRT viene considerata successo se non possono più essere indotte 
tachiaritmie sopraventricolari per un tempo > 30 minuti dopo l’ultima erogazione di 
radiofrequenze, ne in condizioni basali ne dopo somministrazione intravenosa di 
isoprenalina. Gli stessi criteri di successo si applicano anche alle tachicardie atriali.  
L’ablazione delle tachicardie mediate da via accessoria è considerata successo se non 
possono più essere indotte tachiaritmie sopraventricolari per un tempo > 30 minuti dopo 
l’ultima erogazione di radiofrequenze, ne in condizioni basali ne dopo somministrazione 
intravenosa di isoprenalina, e si associa la documentazione di un blocco atriovetricolare 
transitorio dopo somministrazione di adenosina. Nei casi in cui la via accessoria 
determini una preeccitazione visibile sull’ECG basale, l’ablazione della via accessoria è 
considerata successo se la preeccitazione scompare e può essere ottenuto un blocco 
atrioventricolare e ventricolo-atriale dopo somministrazione di adenosina.  
L’ablazione del flutter atriale viene considerata successo se viene ottenuto il blocco 





Nel presente lavoro sono stati utilizzati i seguenti cateteri ablatori: 
1. Celsius (Biosense Webster Inc., Diamond Bar, CA, USA),  
2. Thermocool (Biosense Webster Inc., Diamond Bar, CA, USA) 
3. Flexability (St Jude Medical Inc., Minneapolis, MN, USA).  
 
Invece, i cateteri diagnostici utilizzati sono:  
1. Dynamic xt 4, 6, 8 poli (Bard Electrophysiology Division, Lowell, MA),  
2. Livewire 10poli (St Jude Medical Inc., Minneapolis, MN, USA),  
3. Fiab 4 poli (Fiab s.p.a, Firenze, Italia) 
 
4.7. ANALISI STATISTICA 
I dati sono stati rappresentati in grafici e tabelle come media dei valori ± deviazione 
standard (SD), oppure come mediana e range interquartile per le variabili non 
parametriche.  
Le variabili continue sono state confrontate tra i 2 gruppi di pazienti usando il test t di 
Student, oppure il test U di Mann Whitney a seconda del tipo di variabile. Entrambi i 
test si riferiscono a campioni indipendenti.  
Il test χ2 è stato usato per confrontare il tasso percentuale di successo e complicanze tra i 
2 gruppi.  
Analisi di regressione logistica univariata e multivariata sono state eseguite per 
identificare predittori indipendente di procedure a raggi zero. Le seguenti variabili sono 
state esaminate utilizzando l'analisi univariata: età, sesso, inducibilità dell'aritmia e 
diagnosi. Le variabili che hanno presentato un P value (cioè la probabilità di ottenere un 
risultato più estremo di quello osservato, ovvero il livello di significatività statistica) < 
0,1 sono state incluse nell'analisi multivariata di regressione logistica.   
Il tempo di fluoroscopia ed il tempo di procedura sono stati confrontati usando il test t 
di Student per campioni indipendenti.  
Il livello di significatività è stato impostato a P < 0.05.  
55 
 
Tutte le analisi statistiche sono state effettuate utilizzando il programma Systat 12 for 




Il nostro studio ha arruolato 187 pazienti (età media 53,6 range 8-89 anni) di cui 98 
maschi (età media 55,8) e 89 femmine (età media 51), dopo di che sono stati divisi in 
due gruppi:  
- MFA  88 pazienti (ovvero il 47,1% del totale) età media 56,9, maschi 54,5% 
- ConvA  99 pazienti (ovvero il 52,9% del totale) età media 50,6, maschi 50,5% 
Ai pazienti in studio sono state riscontrate le seguenti aritmie:  
 AT  tachicardia atriale focale: 1 paziente appartenente al gruppo MFA (1%) e 
nessun paziente appartenente al gruppo ConvA), 
 Afl  flutter atriale tipico e atipico: 49 pazienti, di cui 37 appartenenti al gruppo 
MFA 42%) e 12 appartenenti al gruppo ConvA (12%), 
 AVNRT  tachicardia da rientro nel nodo atrioventricolare: 56 pazienti, di cui 29 
appartenenti al gruppo MFA (31%) e 27 appartenenti al gruppo ConvA (27%),  
 WPW  Wolf-Parkinson-White: 27 pazienti, di cui 16 appartenenti al gruppo 
MFA (18%) e 12 appartenenti al gruppo ConvA (12%), 
 Afl + AVNRT  1 paziente 0,5% del totale 
 Afl + WPW  1 paziente 0,5% del totale 
Nella nostra popolazione sono stati inclusi anche i pazienti che hanno eseguito uno 
studio elettrofisiologico senza procedere ad un’ablazione:  
 EP  studio elettrofisiologico: 55 pazienti, di cui 7 appartengono al gruppo MFA 
(8%) e 48 appartengono al gruppo ConvA (48%). Di questi 55 pazienti: 
o 36 sono pazienti in cui non è stato possibile fare una diagnosi di 
aritmia inducibile 
o 19 sono pazienti in cui è stata fatta diagnosi di aritmia 
inducibile, senza procedere successivamente all’ablazione del 
substrato aritmico. La scelta di non procedere è stata presa sulla 
base delle condizioni del paziente, sull’eventuale rischio di 
complicazioni e sulla preferenza del paziente. 
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Per non falsare l’affidabilità della statistica, alcuni pazienti sono stati esclusi dai 
confronti tra sottogruppi a diagnosi diverse:  
 quelli con diagnosi di tachicardia atriale a causa della scarsa numerosità del 
campione (solo 1 paziente è andato incontro ad una procedura di ablazione e 5 
hanno eseguito solo lo studio elettrofisiologico),  
 quelli con doppia diagnosi, per difficoltà di assegnazione ad uno specifico 
gruppo.  
Il totale dei pazienti trattati con una procedura di ablazione del substrato aritmico sono 
132 (70,6%), di cui 2 pazienti con doppia diagnosi nei quali è stato effettuato con 
successo il trattamento di entrambi i substrati aritmici.  
La maggior parte dei pazienti inclusi nello studio presenta un cuore normale, ma in 33 
pazienti (17,6%) sono state riscontrate le seguenti concomitanti patologie 
cardiovascolari:  
- ipertensione arteriosa (11 pazienti) 
- cardiopatia ischemica (12 pazienti) 
- cardiomiopatie (3 pazienti): 1 paziente portatore di AVNRT con cardiomiopatia 
dilatativa, 2 pazienti con cardiomiopatia ipertrofica di cui uno affetto da flutter e 
l’altro da AVNRT) 
- cardiopatie congenite (2 pazienti) 
- valvulopatie (5 pazienti) 
Per un riassunto dei dati demografici della popolazione ordinato per gruppi, si faccia 
riferimento alla tabella 1. 
Il successo della procedura ablativa è stato ottenuto in quasi la totalità dei casi 
nell’immediato, infatti nel 96,2% dei pazienti è stata provata la non inducibilità con i 
test di stimolazione a fine procedura. In tutte le diverse aritmie in studio è stato ottenuto 
un tasso di successo in linea con la percentuale di successo generale:   
- Afl: 95,7% (gruppo ConvA 91,6%, gruppo MFA 97,1%, pazienti trattati a raggi 
zero 100%) 
- AVNRT 100%  
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- WPW 92,6% (gruppo ConvA 91,6%, gruppo MFA 93,3%, pazienti trattati a raggi 
zero 100%).  
Nel nostro studio sono state riscontrate 3 recidive (Recurrences: 2,3% di tutte le 
procedure di ablazione), intese come pazienti in cui si sono ripresentati i sintomi e che 
hanno richiesto una nuova procedura di ablazione (Redo). Queste recidive si sono 
ripresentate pochi giorni dopo la prima procedura di ablazione e verosimilmente sono il 
frutto di interventi eseguiti su pazienti con anatomia cardiaca complessa. Le recidive si 
sono verificate tutte nel gruppo MFA, però occorre considerare che le procedure di 
ablazione guidate dal mappaggio elettroanatomico sono la grande maggioranza (81 
procedure eseguite con approccio MFA e 51 eseguite con approccio ConvA), quindi, il 
loro numero non è statisticamente significativo per affermare che l'approccio MFA sia 
meno efficace a lungo termine.  Nei pazienti con recidiva sono state evidenziate le 
seguenti diagnosi:  
- 1 pazienti con Afl  
- 1 pazienti con AVNRT 
- 1 pazienti con WPW.    
Successivamente alla nuova ablazione i pazienti non hanno presentato ulteriori recidive.  
Nella totalità dello studio si è registrato un totale di 2 complicanze (1%): 
- 1 perforazione della camera cardiaca con significativo versamento pericardico ma 
in assenza di compromissione dell’emodinamica e paziente asintomatico 
- 1 episodio di ipotensione e sottoslivellamento del tratto ST di 3 mm nelle 
derivazioni che studiano la porzione infero-laterale del cuore, comunque regredico 
con somministrazione di liquidi e nitrati sotto lingua.      
Le precedenti complicanze sono insorte una nel gruppo ConvA e l’altra nel gruppo 
MFA, pertanto non sono correlabili in alcun modo al tipo di approccio utilizzato.  
Gli esiti delle procedure, le complicanze e le recidive sono mostrati nella figura 1.  
Nel nostro studio le procedure di ablazione eseguite totalmente a raggi zero sono state il 
35%. In base alla diagnosi distinguiamo:  
- 19 pazienti con diagnosi di Afl (38,7% del totale Afl), 
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- 22 pazienti con diagnosi di AVNRT (38,6% del totale AVNRT), 
- 4 pazienti con diagnosi di WPW (14,8% del totale WPW). 
Nella figura 4 si può osservare il confronto tra il numero di procedure che sono state 
guidate dai diversi approcci (MFA, ConvA e raggi zero) a seconda del tipo di diagnosi.   
Il tempo di procedura è risultato essere superiore nei pazienti sottoposti a MFA (95 ± 36 
minuti) rispetto ai pazienti sottoposti a guida fluoroscopica (76 ± 26 minuti). La media 
dei tempi di procedura in pazienti con diverse diagnosi sono stati:  
- Afl  89,9 ± 31,4 minuti (gruppo MFA 94,9 ± 35,9 minuti, gruppo ConvA 75,6 ± 
25,8 minunti)  
- AVNRT  78,2 ± 25,9 minuti (gruppo MFA 83,7 ± 26,3 minuti, gruppo ConvA 
59,1 ± 12,1 minuti)  
- WPW  112,7 ± 39,8 minuti (gruppo MFA 175,4 ± 98,5 minuti, gruppo ConvA 
83,3 ± 32,1 minuti)  
- EP  102,1 ± 44,6 minuti (gruppo MFA 105,5 ± 52 minuti, gruppo ConvA 95,3 
± 32,8minuti) 
Il tempo medio necessario per acquisire la geometria e poter ricostruire la mappa 3D nei 
pazienti appartenenti al gruppo MFA è stato 17 ± 10 minuti. I tempi medi di geometria 
per le diverse diagnosi sono stati:  
- Afl  16,4 ± 11,4 minuti  
- AVNRT  14 ± 8,7 minuti  
- WPW  23 ± 17,1 minuti  
Il tempo di fluoroscopia, come atteso, è stato superiore nel gruppo ConvA per qualsiasi 
tipo di aritmia (810 ± 1100 secondi) rispetto al gruppo MFA (329 ± 600 secondi). Il 
tempo medio di fluoroscopia per ogni tipo di diagnosi è stato:  
- Afl  529,8 ± 786,4 secondi (gruppo MFA 324 ± 560 secondi, gruppo ConvA 
1930 ± 740 secondi) 
- AVNRT  510,4 ± 1089,3 secondi (gruppo MFA 82 ± 241 secondi, gruppo 
ConvA 1360 ± 1570 secondi) 
- WPW  893 ± 717,2 secondi (gruppo MFA 760 ± 725 secondi, gruppo ConvA 
1360± 540 secondi) 
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- EP  136,1 ± 165,6 secondi (gruppo MFA 47 ± 114 secondi, gruppo ConvA 163 
± 171 secondi) 
I dati relativi ai tempi di fluoroscopia sono raccolti nella tabella 3 e mostrati in figura 2.  
Come è evidente dai dati precedenti, il minor tempo medio di fluoroscopia ottenuto 
nelle procedure MFA, si riflette nel fatto che la dose efficace di radiazioni nel gruppo 
ConvA (3 ± 8,2 mSv) è molto maggiore rispetto al gruppo MFA (0,8 ± 2,5 mSv). La 
dose efficace a cui sono stati esposti, in media, i pazienti a seconda della loro diagnosi è 
risultata essere:  
- Afl  2,8 ± 7,4 mSv (gruppo MFA 1,3 ± 3,6 mSv, gruppo ConvA 11 ± 16 mSv) 
- AVNRT  1,8 ± 6,3 mSv (gruppo MFA 0,1 ± 0,3 mSv, gruppo ConvA 5,1 ± 10 
mSv) 
- WPW  1,1 ± 1,6 mSv (gruppo MFA 1 ± 1,7 mSv, gruppo ConvA 1,3 ± 0,5 
mSv)  
- EP  0,2 ± 0,3 mSv (gruppo MFA 0,02 ± 0,05 mSv, gruppo ConvA 0,2 ± 0,4 
mSv) 
I dati relativi alla dose efficace sono raccolti nella tabella 4 e mostrati in figura 3.  
Nel gruppo MFA la fluoroscopia è risultata necessaria in 37 pazienti su 88 (42%) a 
causa di difficoltà nell’accesso venoso, necessità di controllare la stabilità del catetere 
durante l’erogazione di radiofrequenze, necessità di confermare la posizione del 
catetere, a causa di una dislocazione del catetere di riferimento nel seno coronarico, 
problemi del sistema di mappaggio elettroanatomico o necessità di controllare i fili 
guida.  
La tabella 3 riporta tutti i dati sull’esposizione a radiazioni ionizzanti ed i dettagli 
relativi alle procedure di ablazione per entrambi i gruppi in studio. 
È stata riscontrata una leggera curva di apprendimento per quanto riguarda le procedure 
eseguite con approccio MFA. Come mostrato in figura 5 e figura 6, sussiste un trend in 
accorciamento del tempo di fluoroscopia ed una riduzione del tempo di procedura con 





Il nostro studio ha dimostrato che l'approccio MFA risulta fattibile, sicuro ed efficace 
come il ConvA. L’approccio MFA è in grado di ridurre significativamente l’esposizione 
a radiazioni ionizzanti che si verifica durante le procedure convenzionali, nonostante 
l’applicazione dei criteri ALARA e dei più recenti suggerimenti in materia di 
ottimizzazione dell’irradiazione e radioprotezione.  
I dati riportano (figure 3 e 4) che una più importante riduzione dell'esposizione a 
radiazioni si ottiene per le procedure tecnicamente più semplici, come il trattamento di 
Afl e AVNRT. Mentre nei i pazienti con sindrome WPW, il cui trattamento spesso 
richiede manovre più complesse come l’approccio transaortico retrogrado o la puntura 
transettale, c’è spesso la necessità di usare anche la fluoroscopia; per cui il beneficio, 
seppur presente, sembra essere minore. È stato osservata una riduzione nell'esposizione 
a radiazioni anche nei pazienti sottoposti al solo studio elettrofisiologico.    
È stata dimostrata l'esistenza di una curva di apprendimento. Questa viene messa in 
evidenza andando ad analizzare nel gruppo MFA, l’andamento dei tempi di 
fluoroscopia e di procedura all’aumentare del numero di procedure eseguite, quindi 
progressivamente col passare del tempo. Dall’analisi di questi dati sono state create due 
curve, una caratterizzata da un certo decremento dei tempi di fluoroscopia e l’altra con 
andamento solo leggermente decrescente per i tempi di procedura. Le curve sono 
riportate nelle figure 5 e 6.  
Le curve di apprendimento suggeriscono che con la pratica si possa ottenere una 
progressiva riduzione dei tempi di fluoroscopia. Quindi dai dati emerge che, anche 
operatori relativamente inesperti, dopo un iniziale periodo di training, in cui viene 
acquisita familiarità con la tecnica, possono eseguire tutte le successive procedure MFA 
con elevati standard di qualità. Un'osservazione simile è stata fatta anche per i tempi di 
procedura, tuttavia la riduzione di questi ultimi è minore a causa della necessità di 
ricostruire la mappa geometrica.  
In definitiva abbiamo osservato che l'approccio MFA permette di ridurre esposizione a 
radiazioni per operatori e pazienti, e che questa riduzione è tanto maggiore quanto più 
aumenta l'esperienza degli operatori.  
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Ridurre l’esposizione a radiazioni ha un effetto sull’outcome clinico a lungo termine, 
perché si abbatte il rischio di sviluppare neoplasie maligne mortali ed aumentano gli 
anni liberi da malattia. Questo è vero anche per gli operatori del laboratorio di 
elettrofisiologia
62
. Un elemento da sottolineare, in accordo coi dati presenti in 
letteratura, è che il beneficio di una ridotta esposizione alle radiazioni appare più forte 
per alcune popolazioni di pazienti, come bambini e donne incinte. Questo è da mettere 
in relazione alla vulnerabilità dei loro tessuti al danno da radiazioni e della lunga 
aspettativa di vita.  
Una considerazione importante riguarda l'ambito economico. Occorre infatti ricordare 
che l’utilizzo di tecnologie avanzate, come quelle del mappaggio elettroanatomico, 
determina ingenti costi per le strutture sanitarie e che ogni procedura MFA ha un costo 
superiore rispetto a quelle eseguite con approccio convenzionale. Per questo motivo, 
sarebbe utile sapere in quali pazienti il beneficio è massimo. Per rispondere a questa 
necessità abbiamo condotto un analisi multivariata su diverse caratteristiche dei 
pazienti, dalla quale è risultato che esiste un fattore in grado di predire in quali è 
possibile concludere una procedura esclusivamente a raggi zero: la diagnosi del tipo di 
aritmia. I pazienti che possono  trarre il massimo beneficio, in termini di riduzione 
dell'esposizione a radiazioni, sono quelli con diagnosi di AVNRT e Afl, nei quali è più 
alta la probabilità di eseguire una procedura senza nessun utilizzo della fluoroscopia. 
Quindi i soggetti più giovani, donne incinte e col sospetto ECG di AVNRT e Afl 
dovrebbero essere destinati ad un approccio MFA
72,79
.    
Ad ogni modo, a pareggiare il rapporto costo-beneficio, ci sono dati in letteratura che 
sembrano dimostrare come il risparmio economico in termini di anni di malattia evitati 
da pazienti e operatori, che comporterebbe diagnosi e terapie costose, possa rendere 
economicamente giustificabile questo approccio
71
.     
La maggior parte dati ottenuti dal nostro studio sono concordi con la letteratura 
internazionale
80,81
, ad eccezione dei dati sui tempi di procedura. I nostri valori sono 
infatti in contrasto con quanto si legge in alcuni studi recenti, che hanno mostrano tempi 
di procedura uguali sia per il gruppo MFA che ConvA
80. Un’ipotesi per spiegare la 
nostra divergenza riguarda il tempo necessario per acquisire la geometria e ricostruire la 
mappa 3D delle camere. Essa si basa sull’osservazione che i tempi procedurali non si 
modificano quasi per niente con l’aumentare del numero di procedure eseguite, come si 
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osserva nella curva di apprendimento (vedi figura 6). Questo elemento sembra spiegare 
bene la differenza dei tempi, soprattutto nei pazienti con Afl, in cui il tempo di 
geometria medio risulta essere pari alla differenza fra i tempi di procedura fra gruppo 
MFA e ConvA. In ogni caso, l’aumento dei tempi di procedura nel gruppo MFA non 
comporta di fatto nessuna conseguenza in termini di efficacia, sicurezza o esposizione a 
radiazioni ionizzanti. A questo si aggiunge il fatto che, come confermano alcuni 
autori
81
, acquisire in maniera accurata gli elementi da cui ottenere una ricostruzione 3D 
il più fedele possibile può comportare un aumento globale dei tempi di procedura, ma di 
fatto rende più veloci le fasi seguenti dell’intervento. Inoltre si evidenzia che, basare 
l’ablazione su un accurato modello 3D dell’anatomia cardiaca, comporta vantaggi 
tecnici tali da rendere la procedura più semplice.  
La procedura ablativa si dimostra terapeutica in una buona percentuale dei casi anche a 
lungo termine. Il successo del trattamento è stato ottenuto con un tasso simile in 
entrambi i gruppi in studio, quindi indipendentemente dal tipo di approccio impiegato 
per guidare la procedura. Come è visibile dalla figura 1, non c’è una differenza 
statisticamente significativa per quanto riguarda il tasso di successo tra i due gruppi di 
pazienti in studio.  
Considerando gli insuccessi e le recidive, durante il periodo considerato nel nostro 
studio:  
- Il 94% delle ablazioni di Afl sono state risolutive a lungo termine  
- Il 98,3% delle ablazioni di AVNRT sono state risolutive a lungo termine 
- L’93,9% delle ablazioni di WPW sono state risolutive a lungo termine. 
Infine, è importante ricordare che il mappaggio elettroanatomico, oltre alla riduzione 
dell’esposizione a radiazioni, offre anche altri vantaggi rispetto all’approccio con guida 
fluoroscopica. La possibilità di visualizzare la posizione di ogni elettrodo dal momento 
in cui viene inserito e l’accurata ricostruzione della geometria di vasi e camere 
cardiache, di fatto semplificano la navigazione con più cateteri contemporaneamente e 
velocizzano le diverse fasi che si susseguono durante la procedura, specialmente nei 
casi in cui l’anatomia del paziente è complessa. In aggiunta, la ricostruzione 3D ha 
l’indubbio vantaggio di consentire all’operatore di visualizzare almeno 2 proiezioni 
della camera cardiaca su cui sta lavorando nello stesso momento, cosa che permette una 
localizzazione molto più precisa della punta del catetere in relazione al bersaglio. 
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Quest’ultimo è peraltro identificato molto più precisamente rispetto alla fluoroscopia, 
grazie alla possibilità di visualizzare sulla ricostruzione 3D le mappe di attivazione 




Il nostro studio conferma la sicurezza, fattibilità ed efficacia dell’approccio con 
mappaggio elettroanatomico come guida esclusiva o comunque principale, nelle 
procedure di diagnosi e ablazione di un largo spettro di tachiaritmie sopraventricolari. È 
stata inoltre confermata la non inferiorità dell’approccio MFA rispetto al ConvA per 
quanto riguarda l’efficacia, l’insorgenza di complicanze e recidive nel tempo. Infine, ma 
non meno importante, è stata confermata la significativa riduzione del tempo di 
fluoroscopia, e di conseguenza dell’esposizione a radiazioni ionizzanti, utilizzando 
l’approccio MFA.  
Alla luce dei risultati, questo studio si aggiunge ad altri simili in letteratura nel 
dimostrare che l’approccio MFA può essere considerato preferibile o comunque una 
valida alternativa alle procedure guidate dalla fluoroscopia. Inoltre, la nostra analisi 
multivariata, ha posto l’accento sul fatto che il fattore predittivo statisticamente più 
significativo per indicare quali procedure possano essere concluse esclusivamente a 
raggi zero è risultato essere il tipo di diagnosi. I pazienti con diagnosi di Afl o AVNRT 
sono quelli nei quali più frequentemente è stato possibile concludere una procedura 
eslcusivamente a raggi zero. A questo si aggiunge anche il fatto che, per queste aritmie, 
il tasso di successo delle procedure eseguite a raggi zero è stato del 100%. Infine, nel 





8. TABELLE E GRAFICI 
 
Tabella 1. Caratteristiche demografiche 
 
EPS, Studio Elettrofisiologico; AVNRT, Tachicardia da Rientro nel Nodo 










 MFA ConvA P 
 N = 88 N =99  
    
Maschi, n (%) 48(54) 50 (50) NS 
    
Età (anni) 56±18 50±20 0.06 
    
Pregresse ablazioni, n 
(%) 
3(3) - NS 
    
EPS, n (%) 7(8) 48(48) 0.0001 
    
AVNRT, n (%) 29(31) 27(27) NS 
    
WPW, n (%) 16(18) 12(12) NS 
    
AFl, n (%) 37(42) 12(12) 0.0001 
    
AT, n (%) 1(1) - NS 
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Tabella 2. ECG basale e parametri ecografici 
 
EF, Frazione di Eiezione; LA, Atrio Sinistro; LAD, Diametro Atrio Sinistro; LVDd, 
Diametro Diastolico del Ventricolo Sinistro; LVSd, Diametro Sistolico del Ventricolo 
Sinistro; Preex, Preeccitazione; SR, Ritmo Sinusale. 
 
 
 MFA ConvA P 
 N = 88 N = 99  
    
ECG basale    
    
- SR, n (%) 60 (75) 80 (86) 0.05 
    
- AFl, n (%) 20 (25) 7 (7) 0.02 
    
- Preex, n (%) 9 (11) 11 (12) NS 
    
Parametri ECG     
    
- PP, ms 750±210 830±155 NS 
    
- PR, ms 160±45 158±37 NS 
    
- QRS, ms 96±46 92±19 NS 
    
- QT, ms 357±55 372±61 NS 
    
Inducibilità, n (%) 38(70) 36(48) 0.01 
    
Parametri ecocardio    
    
- LAD, mm 39±9 37±9 NS 
    
- LA area, cm2 21±8 21±9 NS 
    
- LVDd, mm 46±7 48±8 NS 
    
- LVSd, mm 30±5 25±5 NS 
    
- EF, % 55±10 56±10 NS 
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Tabella 3. Dati radiologici 
 




 MFA ConvA P 
 N = 88 N = 99  
    
Dati Radiologici    
    
Raggi Zero, n (%) 51 (58) NA  
    
Tempo di fluoroscopia 
(s) 
329±600 810±1100 0.01 
    
Air Kerma, (mGy) 28±92 112±352 <0.05 
    
DAP (Gy*cm
2
) 3.7±12 13.8±40 <0.05 
    
ED (mSv) 0.8±2.5 3±8.2 <0.05 
    
Dati Procedurali    
    
NvX/Carto, n (%) 71/18(90/10) NA NA 
    
Cateteri, n 2.2±0.5 2±0.8 <0.05 
    
Tempo Procedura, (min) 95±36 76±26 <0.05 
    
Tempo di EPS, (min) 27±21 20±15 NS 
    
Tempo di geometria, 
(min) 
17±10 NA NA 
    
Durata erogazione 
radiofrequenze (sec) 
341±320 178±190 0.01 
    
Applicazioni 
radiofrequenze, n 
9±11 7±10 NS 
    
Temperatura catetere, ° 
C 
42±11 43±11 NS 
    
Watts erogati 28±6 29±7 NS 
    
 69 
 












EPS, Studio Elettrofisiologico; AVNRT, Tachicardia da Rientro nel Nodo Atrioventricolare; AFl, Flutter Atriale; AT, Tachicardia Atriale; DAP, 
Prodotto Dose per Area ; ED,  Dose Efficace.   
 EPS  AVNRT  AFl  WPW  
 MFA Conv p MFA Conv p MFA Conv p MFA Conv p 
 n=7 n=48  n=29 n=27  n=37 n=13  n=16 n=11  
             
Raggi Zero, n (%) 5(71) -  23(79) -  20(51) -  4(25) -  
             
Tempo di fluoroscopia (s) 47±114 163±171 0.05 82±241 1360±1570 0.01 324±560 1930±740 0.006 760±725 1360±540 Ns 
             
Air Kerma, (mGy) 0.5±1.3 6.9±14 0.04 3.8±12 182±420 0.03 49±142 440±740 0.006 35±63 36±15 Ns 
             
DAP (Gy*cm2) 0.08±0.2 0.9±1.9 0.05 0.5±1.6 23±51 0.02 6±17 52±80 0.005 57±29 4.9±1.7 Ns 
             
ED (mSv) 0.02±0.05 0.2±0.4 0.03 0.1±0.3 5.1±10 0.01 1.3±3.6 11±16 0.003 1±1.7 1.3±0.5 Ns 






Tabella 5. Fattori predittivi di conclusione procedura a soli raggi zero. Analisi di 
regressione logistica univariata e multivariata 
 
AVNRT, Tachicardia da Rientro nel Nodo Atrioventricolare; AFl, Flutter Atriale : 









 Analisi Multivariata  













P Value  
         
         
Età         
         
Sesso (maschile) 1.25(0.6-2.5)  0.61      
         
Induzione aritmia 1.6(0.77-3.7)  0.24      
         
AVNRT 1.6(0.84-3.3)  0.1  4.5(1.5-13)  0.008  
         
AFl 2(1-4.1)  0.045  5(1.7-15)  0.003  
         
WPW 2.9(1-7.9)  0.04  1.5(0.3-4.7)  0.7  
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Figura 1. Risultati della procedura di ablazione.  







Figura 2. Dati radiologici: tempo di fluoroscopia.  
In questa figura vengono confrontati i tempi di utilizzo della guida fluoroscopica tra 2 gruppi di pazienti a seconda del tipo di diagnosi. EPS, 







Figura 3. Dati radiologici: dose efficace.  
In questa figura vengono confrontati le dosi efficaci di radiazioni tra 2 gruppi di pazienti a seconda del tipo i diagnosi. EPS, Studio 







Figura 4. Procedure a raggi zero.    
Confronto tra numero di procedure eseguite con approccio convenzionale, a minimo uso fluoroscopico e ed esclusivamente a raggi zero, 
suddividendo per tipo di diagnosi. EPS, Studio Elettrofisiologico; AVNRT, Tachicardia da Rientro nel Nodo Atrioventricolare; AFl, Flutter 







Figura 5. Diagramma di dispersione con quartili ricavata dai tempi di fluoroscopia. 
 La figura rappresenta la curva di apprendimento che si è osservata analizzando i tempi di fluoroscopia nei pazienti sottoposti a mappaggio 
elettroanatomico. Come mostrato nell'immagine, all'aumentare del numero di procedure  diminuisce la durata di utilizzo della guida 
fluoroscopica. LCL, Limite inferiore di Confidenza; UCL,Limite superiore di Confidenza; LPL, Limite inferiore di Previsione; UPL,Limite 







Figura 6. Diagramma di dispersione con quartili ricavata dai tempi di procedura.  
La figura rappresenta la curva di apprendimento che si è osservata analizzando i tempi di procedura nei pazienti sottoposti a mappaggio 
elettroanatomico. In quest'immagine la diminuzione del tempo di procedura all'aumentare del numero di procedure è solo leggermente accennato. 








Figura 7. Esempi di procedure ablative guidate dal sistema di mappaggio elettroanatomico Ensite NavX.  
In senso orario: (A) Flutter Atriale, (B) Tachicardia da rientro nel NAV, (C) Sindrome WPW con via accessoria in sede antero-laterale destra, 
(D) Sindrome WPW con via accessoria in sede medio-settale. Nelle immagini si può osservare la codifica-colore  applicata alla ricostruzione 
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